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Özet
Amaç: Transrektal ultrasonografi eşliğinde prostat iğne biyopsisi (TRİB) ya-
pılmış hastaların serbest/ total PSA (s/t PSA) oranlarını patolojik tanıları ile 
karşılaştırmak amaçlanmıştır. Gereç ve Yöntem: Kliniğimizde  Mayıs 2012 - 
Aralık 2013 tarihleri arasında PSA değerleri 2,5-10 arasında olup da TRİB ya-
pılan hastaların dosyaları retrospektif olarak tarandı. Hastalar, s/t PSA oran-
larına göre %20’nin altında olan hastalar ve olmayan hastalar olarak ikiye ay-
rıldı. PSA oranı %20’nin altında olanlar Grup 1, altında olmayanlar ise Grup 2 
olarak adlandırıldı. Bulgular: Hastalar gruplandığında, birinci grupta 60, ikin-
ci grupta ise 82 hasta olduğu görüldü. PSA değerleri sırasıyla Grup 1 ve 2 için 
7,45 ± 2,14 ve 6,31 ± 1,89 olarak ölçüldü (p=0,067). Birinci grupta 14 hasta-
da (%23), 2. Grupta ise 15 hastada prostat kanseri tespit edildi (%18). PSA 
değeri 2,5-10 arasında duyarlılık %100, özgüllük ise %23 olarak tespit edil-
di. Tartışma: s/t PSA oranının bizim popülasyonumuzda da 2,5-10 arası de-
ğerlerde de uygulanabileceği ortaya konulmuştur. Literatürle kıyaslandığında 
daha düşük görünen özgüllük oranlarına rağmen yüksek duyarlılık oranları ile 
kullanılabileceği görülmektedir.

Anahtar Kelimeler
PSA; Prostat Biyopsisi; Oran

Abstract

Aim:  In this study, we aimed to compare the outcomes of pathologic results 

of patients underwent transrectal prostate biopsy (TRIB) with free/total PSA 

ratio. Material and Method: Patients having a PSA level between 2.5-10 ng/

ml and underwent TRIB were retrospectively analyzed. Patients were divided 

into two groups as having a free/total PSA ratio below and over 20%. The ra-

tio below 20% was in Group 1 and over 20% were in Group 2. Results: There 

were 60 patients in Group 1 and 82 patients in Group 2. PSA levels were 7,45 

± 2,14 and 6,31 ± 1,89 for groups 1 and 2, respectively (p=0.067). Fourteen 

patients in Group 1 (23%) and 15 patients in Group 2 (18%) were diagnosed 

with prostate cancer. Sensitivity was 100% and specificity was 23% when 

PSA level was between 2.5 and 10. Discussion: Free/Total PSA ratio can be 

applied to PSA levels between 2.5 and 10. Even though it has a low specific-

ity, with high sensitivity, it can be used in urologic practice. 

Keywords

PSA; Prostate Biopsy; Ratio
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Giriş
Prostat kanseri, dünyada erkek popülasyonunda görülen en sık 
kanserdir.  Beş ve altıncı dekatta sıklığı artar [1]. Prostat spesi-
fik antijenin (PSA) üroloji dünyasına girmesi ile prostat kanseri-
ne çok daha erken tanı konulmaya başlanmıştır. Bu belirteç sa-
yesinde pek çok hastaya, hastalık ilerlemeden, erken donemde 
tanı koyulmakta ve tedavi edilebilmektedir [2]. 
Ancak PSA organa özgül bir belirteç olmakla birlikte, maalesef 
hastalığa özgü bir belirteç değildir. Bu sebeple, her PSA yüksek-
liği prostat kanseri tanısı koyduramamaktadır. Bu belirteci daha 
özgül bir hale getirmek amacı ile yaşa özgü PSA, serbest/total 
PSA oranı, PSA dansitesi, PSA hızı gibi değişiklikler kullanılmak-
tadır [3, 4]. 
Biz bu çalışmada, kliniğimizde transrektal ultrasonografi eşli-
ğinde prostat biyopsisi (TRİB) yapılmış hastaların serbest/ to-
tal PSA (s/t PSA) oranlarını patolojik tanıları ile karşılaştırma-
yı amaçladık.

Gereç ve Yöntem
Kliniğimizde  Mayıs 2012 - Aralık 2013 tarihleri arasında (Pros-
tat Spesifik Antijen) PSA yüksekliği nedeniyle TRİB yapılan has-
taların dosyaları retrospektif olarak tarandı. Bu hastalar arasın-
da biyopsi öncesi parmakla rektal muayenede patolojik bulgu 
tespit edilen, PSA değeri 10’un üzerinde olan hastalar çalışma 
harici bırakıldı. Geri kalan 142 hasta, total ve serbest PSA de-
ğerleri, total ve serbest PSA oranları, biyopsi sırasında kaydedil-
miş olan prostat hacimleri ve patoloji sonuçları ile değerlendiril-
di. Bu hastalara lokal anestezi ile TRİB uygulandı. Tüm hastalar-
dan 12 kadran biyopsi alındı. 
Hastalar, s/t PSA oranlarına göre %20’nin altında olan hastalar 
ve olmayan hastalar olarak ikiye ayrıldı. PSA oranı %20’nin altın-
da olanlar Grup 1, altında olmayanlar ise Grup 2 olarak adlandı-
rıldı. Hastalarda tedavi sonrası gelişen komplikasyonlar da tes-
pit edilerek çalışma için kullanıldı. 

İstatistiksel analiz
Verilerin analizi SPSS for Mac 20.0 paket programında yapıl-
dı. Sürekli değişkenlerin dağılımının normale yakın olup olma-
dığı Shapiro Wilk testiyle araştırıldı. Tanımlayıcı istatistikler sü-
rekli değişkenler için ortalama ± standart sapma olarak, katego-
rik değişkenler ise olgu sayısı ve (%) şeklinde gösterildi. Gruplar 
arasında ortalamalar yönünden farkın önemliliği Student’s t test 
ile incelendi. Parametrik olmayan değişkenler ise Fisher’s exact 
test ile değerlendirildi. p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi.

Bulgular
Tüm biyopsi yapılmış olan hastaların ortalama hasta yaşı, 
63,35±8,32 idi. Hastaların total PSA değerleri ise 6,79±2,08 
idi. bu değerler oranlandığında, total/serbest PSA oranı ise 
%11±0.1 olarak bulundu. Hastalarda ölçülen ortalama prostat 
hacmi 48,68± 19,79 ml olarak bulundu. 
Hastalar gruplandığında, birinci grupta 60, ikinci grupta ise 82 
hasta olduğu görüldü. Birinci grupta ortalama hasta yaşı 68,80 
± 9.22, 2. Grupta ortalama hasta yaşı 63,02 ± 7,63 idi (p=0.585). 
PSA değerleri sırasıyla Grup 1 ve 2 için 7,45 ± 2,14 ve 6,31 
± 1,89 olarak ölçüldü (p=0,067). Prostat hacimleri 1. Grup için 
47,02 ± 16,72, ikinci grup için ise 56,14 ± 38,49 idi (p=0,058). 

Birinci grupta 14 hastada (%23), 2. Grupta ise 15 hastada pros-
tat kanseri tespit edildi (%18). PSA değeri 2,5-10 arasında du-
yarlılık %100, özgüllük ise %23 olarak tespit edildi.
Patolojik olarak değerlendirme yapıldığında, iki grupta toplam 
beş hastada ASAP (Asiner Small Asiner Proliferasyon), yedi has-
tada yüksek dereceli prostatik intraepitelyal neoplazi (HGPIN), 
yedi hastada kronik prostatit, 29 hastada prostat kanseri ve  94 
hastada benign prostat hiperplazisi (BPH) sonucu alındı. İsta-
tistiksel değerlendirme yapıldığında, 1. Grupta prostat kanse-
ri yakalama oranı, 2. Gruba göre anlamlı daha fazla olarak tes-
pit edildi (p=0,048). 

Tartışma
s/t PSA oranları, PSA yüksekliği durumunda son yıllarda prostat 
kanseri ayrımında oldukça gözde bir şekilde kullanıma girmiştir. 
PSA değeri kimi araştırmacılara göre 4 ng/ml’nin, kimi araştır-
macılara göre ise 10 ng/ml’nin üzerinde gerçek anlamda yüksek 
kabul edilmekte ve bu değerlerde hastalara prostat kanseri insi-
dansı arttığı için kesin olarak biyopsi önermektedirler [5]. Bu de-
ğer ile, genellikle BPH’nin üst sınırı kabul edilen 2,5 ng/ml’nin altı 
değerler arası ise gri zon olarak kabul edilmektedir. İşte s/t PSA 
oranı gri zondaki bu hastalar için anlamlı kabul edilmektedir [6]. 
1990’li yıllarda başlatılan European Randomized Study of Scre-
ening for Prostate Cancer (ERSPC) çalışmasında, PSA tarama-
sı araştırılmış, İtalya’da gri zon olarak 3-4 ng/ml PSA değeri se-
çilmiştir [7]. 
Serbest PSA, PSA molekülünün alfa 1 antikimotripsin molekü-
lüne bağlı olmadan serumda serbestçe taşındığı izo-formudur 
[8]. Serbest PSA değerinin benign hastalıklarda daha çok yük-
seldiği gösterilmiştir [9], bu durum da s/t PSA oranı yükseldikçe 
hastalığın benign olma ihtimalinin arttığını göstermektedir. Bu 
oran için farklı eşik değerler tanımlanmıştır. Catalona ve arka-
daşları, PSA 4-10 ng/ml arasında iken s/t PSA oranında eşik de-
ğer olarak %25 değeri alındığında prostat kanserlerinin %95’ine 
teşhis konulabildiğini, hastaların da %20’sine gereksiz biyopsi 
yapılmayacağını öne sürmüşlerdir [10]. Başka bir çalışmada, bu 
oran %22’nin altına düştüğünde hastaların %30’unda yanlış bi-
yopsilerin önüne geçilirken %98 prostat kanseri yakalanabilece-
ği bildirilmektedir. [11]. Bu oran, bir diğer çalışmada %23’e çe-
kildiğinde, %21,4 oranında kanser saptanabildiği ve gereksiz bi-
yopsilerin de %18 azaltılabileceği öngörülmüştür [12]. 
Çin kaynaklı bir çalışmada, PSA değerleri 2,5-20 ng/ml arasın-
da olan hastaların prostat biyopsi sonuçları incelenmiş, serbest 
PSA seviyesinde düşme olduğunda prostat kanseri tespit etme 
ihtimalinin arttığı gözlenmiş ancak PSA seviyesinin 2,5-20 ng/
ml arasında olduğu vakalarda total PSA seviyesi ile s/t PSA ora-
nı arasında anlamlı fark bulunmadığı belirtilmiştir [13]. Baş-
ka bir çalışmada ise PSA seviyesi 2,1- 10 ng/ml arasında de-
ğişen 1277 erkek hasta çalışmaya dahil edilmiş ve bu hastala-
rın prostat kanseri tespit oranları araştırılmış. Araştırmada s/t 
PSA oranlarının prostat kanseri tespitinde oldukça önemli oldu-
ğu vurgulanmıştır [14].  Üstün ve arkadaşları ise, s/t PSA eşik de-
ğerini %20 aldıklarında duyarlılık seviyesini %90, özgüllük sevi-
yesini %44 bulurken, %10 aldıklarında bu oranlar sırasıyla %44 
ve %78 olarak bulunmuştur [5]. Bir diğer çalışmada ise 43 has-
talık bir grup oluşturulmuş, bu grupta prostat kanseri olan has-
talar ile olmayanlar karşılaştırılmıştır. s/t PSA oranları prostat 
kanseri olan ve olmayan olgularda sırasıyla %28 ve %35 olarak 
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bulunmuştur [15].
Avrupa Üroloji Birliği kılavuzlarında, f/t PSA<0,1 olduğunda bi-
yopside %56 oranında, f/t PSA oranı >0,25 olduğunda ise %8 
oranında prostat kanseri yakalanabildiğini belirtmişlerdir. Ancak 
hangi oranın kullanılması gerektiği belirtilmemiştir [16].  Ameri-
kan Üroloji Birliği ise kılavuzunda biyopsi yapılacak hasta seçer-
ken s/t PSA oranının kullanılabileceğini ancak herhangi bir öne-
ride bulunmak için yeterli veri olmadığını ve hastaya vereceği 
yarar/zarar oranının net olmadığını bildirmektedir [17].  
Güncel olarak, PSA alt siniri 2,5 ng/ml alındığında PCA3, -2 
proPSA ve prostat health index (phi) gibi güncel tedaviler dev-
reye girmiştir. Bu tedaviler için detaylı çalışmalar yapılmakta-
dır. Ancak bu çalışmalar doğrulanmadan, PSA basarisini arttı-
ran modifikasyonların kullanımı kılavuzlarda önerilmektedir [16].
Çalışmamızın limitasyonları arasında düşük hasta sayısı, has-
taların detaylı patolojik incelemesinin yapılmamış olması, pros-
pektif ve randomize olmaması sayılabilir.  
Bizim çalışmamızda, eşik değer %20 alındığında iki grup arasın-
da prostat kanseri yakalama oranları karşılaştırıldığında ise, 1. 
Grupta anlamlı daha yüksek prostat kanseri yakalama oranları 
bulunduğu tespit edildi. s/t PSA oranı, genel olarak pek çok ça-
lışmada, ya 2,5-4 ya da 4-10 ng/ml arası değerler için uygulan-
makta bizim çalışmamızda bu oranın bizim popülasyonumuzda 
da 2,5-10 arası değerlerde de uygulanabileceği ortaya konul-
muştur. Literatürle kıyaslandığında daha düşük görünen özgül-
lük oranlarına rağmen yüksek duyarlılık oranları ile kullanılabile-
ceği görülmektedir. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Amaç: Yenidoğan sarılığının patolojik nedenleri içerisinde glukoz-6-fosfat de-

hidrogenaz enzim eksikliği önemli yer tutar. Bu çalışma Trakya Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesi’nde doğan yenidoğanların kordon kanında glukoz-6-

fosfat dehidrogenaz enzim eksikliği taraması ve neonatal hiperbilirubinemi-

deki önemini göstermek amacıyla yapılmıştır. Gereç ve Yöntem: Bu çalışma-

ya 556’sı (%54.8) erkek, 459’u (%45.2) kız 1015 yenidoğan alındı. Olguların 

cinsiyet, doğum tartısı, boy, baş çevresi ve gestasyon yaşı kaydedildi. Yeni-

doğanların kordon kanında kantitatif yöntemle glukoz-6-fosfat dehidrogenaz 

enzim düzeyi ölçüldü ve hemoglobin, hematokrit, eritrosit sayısı ve kan gru-

bu çalışıldı. Sarılık gelişen olgularda, sarılığın başlama zamanı, sarılığın baş-

ladığı gündeki total bilirubin düzeyi, maksimum bilirubin düzeyi, pik bilirubin 

günü, fizyolojik ve patolojik sarılık, fototerapi tedavisi ve kan değişimi kayde-

dildi. Bulgular: Enzim eksikliği saptanan 133 (%13,1) olgunun 76’sı (%57) er-

kek, 57’si (%43) kız idi. Sarlıklı glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enzim düzeyi dü-

şük grupta, sarılığın başladığı gündeki total bilirubin değeri, maksimum total 

bilirubin değeri ve patolojik ikter belirgin yüksek saptandı (p<0.05). Tartışma: 

Bu çalışmada glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enzim eksikliği oranı %13.1 ola-

rak saptandı ve bu oran ülkemizde yapılan diğer çalışmalardan daha yüksek-

tir. Bu nedenle bölgemizdeki yenidoğanların kordon kanında enzim tayini ya-

pılmalı ve riskli yenidoğanlar hiperbilirubinemi gelişmesi açısından yakından 

takip edilmeli ve bu konuda aileler bilgilendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler

Glukoz-6-Fosfat Dehidrogenaz; Yenidoğan; Sarılık

Abstract
Aim: Glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency is an important factor 
in etiology of pathologic neonatal jaundice. The aim of this study was to in-
dicate the significance of screening glucose-6-phosphate dehydrogenase de-
ficiency in the cord blood of neonates and the frequency of this deficiency in 
the etiology of neonatal hyperbilirubinemia. Material and Method: The study 
was performed consecutive 1015 neonates were included. Five hundred fifty 
six (54.8%) of them were male and 459 (45.2%) were female. The following 
parameters were recorded: Gender, birth weight, birth height, head circum-
ference and gestational age. The glucose-6-phosphate dehydrogenase level 
of neonates were measured with quantitative method in cord blood. Also, 
hemoglobine, hematocrite, red blood cell count and blood group were mea-
sured. The following parameters were recorded in cases with jaundice: ex-
change transfusion, phototherapy, physiologic and pathologic jaundice, peak 
bilirubin day, maximum bilirubin level, total bilirubin level at the first day of 
jaundice, beginning time of jaundice. Results: Enzyme deficiency was detect-
ed in 133 (13.1%) of neonates and 76 (57%) of them were male, 57 (43%) 
were female. Significant difference was detected in low glucose-6-phosphate 
dehydrogenase enzyme level with jaundice group for total bilirubin level at 
the first day of jaundice, maximum total bilirubin level and pathologic jaun-
dice (p<0.05). Discussion: The ratio of glucose-6-phosphate dehydrogenase 
deficiency was found in Edirne in this study and this ratio was higher than 
other studies conducted in our country. For this reason, glucose-6-phosphate 
dehydrogenase enzyme level in cord blood of neonates should be measured 
routinely and high risk neonates should be followed up for hyperbilirubinemia 
and parents should be informed in our region.

Keywords
Glucose-6-Phosphate Dehydrogenase; Neonate; Jaundice
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Giriş
Yenidoğan sarılığının patolojik nedenleri içinde eritrosit enzim 
defektleri de yer almaktadır. G6PD enzim eksikliği yenidoğan ik-
terinin önemli bir nedenidir. Yenidoğanda kernikterusa, serebral 
palsiye ve ölüme neden olabilir. Günümüzde tüm dünyada 400 
milyondan fazla kişinin bu enzim defektine sahip olduğu tahmin 
edilmektedir [1-4].
Türkiye, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından 1989 yılında ya-
yınlanmış olan G6PD enzim eksikliğinin en sık görüldüğü bölge-
ler listesinde İtalya, Yunanistan, Batı Afrika ve Güneydoğu Asya 
ülkeleriyle birlikte yer almaktadır [3]. İtalya ve Yunanistan gibi 
Akdeniz ülkeleri, yenidoğan tarama programına G6PD enzim ta-
yinini dahil etmişlerdir [5,6]. Henüz ülkemizde tarama programı-
na girmemiştir. Ülkemizde Çukurova bölgesinde yapılan çalış-
malarda eritrosit G6PD enzim eksikliği %5.8-8.5, Ege bölgesin-
de %2.3 olarak saptanmıştır [7-9]. 
Bu çalışmanın amacı, yenidoğanlarda G6PD enzim eksikliğinin 
sıklığının saptanması, yenidoğan sarılığının etiyolojisinde G6PD 
enzim eksikliğinin rolünün belirlenmesi amacıyla yapılmıştır.

Gereç ve Yöntem
Bu çalışma, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 
Hastalıkları Kliniği tarafından planlanarak Trakya Üniversitesi 
Tıp Fakültesinde doğan ardışık 556 (%54.8) erkek, 459 (%45.2) 
kız toplam 1015 yenidoğan üzerinde gerçekleşti. Çalışma için, 
Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan izin alındı. Ai-
leler çalışma konusunda bilgilendirildi ve onayları alındı.

Deneysel çalışma yöntemi
Doğum tartıları 600-4900 gram ve gestasyonel yaşları 28-42 
hafta arasında olan tüm yenidoğanlar çalışmaya alındı. Gebe-
lik yaşı, son adet tarihini bilenlerde, son adet tarihine göre, bil-
meyenlerde ise Dubowitz yönteminden yararlanılarak saptandı. 

Laboratuvar İncelemeleri
a-Sarılık etiyolojisine yönelik incelemeler: hematokrit, total bili-
rubin, anne ve bebek kan grupları testi yapıldı. Vakaların he-
moglobin, hematokrit ve eritrosit değerleri, 0,5 cc EDTA içeren 
standart plastik tüplere 2 ml venöz kan alınarak Hematoloji Kli-
niği Laboratuvarında Coulter MAX m aletinde ölçüldü.
b-G6PD enzimi tayini: G6PD tayini için heparinize edilmiş stan-
dart plastik tüplere 1 ml kordon kanı alındı. Bebeklerin göbek 
kordonundan alınan kan +4 °Cde maksimum 72 saat bekletile-
rek sıklıkla da aynı gün içinde çalışıldı (Örnekler +4°C de 7 gün 
dayanıklıdır). Kantitatif G6PD tayini için tüm örnekler “G-6-PD H 
quantitative, ultraviolet, kinetic determination (Sigma Diagnos-
tics)” kitleriyle Hematoloji Kliniği Laboratuvarında çalışıldı [10]. 
G6PD enzim ölçüm solüsyonları 5.5 ml distile su ile sulandırıldı, 
2-3 dakika çok yavaş karıştırılarak bekletildi. Sulandırılan G6PD 
ölçüm solüsyonundan 1 ml alınıp üzerine10 µl heparinize kan ila-
ve edildi, dikkatli karıştırılıp oda ısısında (18-26 °C) 5-10 daki-
ka bekletildi. Bekletilen bu karışıma 2 ml G6PD substrat solüs-
yonu ilave edildi. Birkaç kez yavaş olarak karıştırılarak 5-10 da-
kika oda ısısında bekletildi. Çalışmamızda Mannheim/ Boehrin-
gerphotometer 5010 spektrofotometre kullanılarak 340 nano-
metre dalga boyu filtresinde başlangıç absorbansı alındı, 5 da-
kika beklenip final absorbans okunup formülüne göre değerler 
hesaplandı. G6PD enzimi eritrosit ve hemoglobinde ayrı ayrı öl-

çüldü. Kullanılan kite göre yenidoğanda enzimin normal değerle-
ri eritrositlerde 226-416 Ü/1012, hemoglobinde 7.8-14 Ü/gr Hb 
olarak belirlendi. Olgular G6PD enzim düzeyi normal ve enzim 
düzeyi düşük grup olarak ikiye ayrıldı. G6PD enzim düzeyi nor-
mal ve G6PD enzim düzeyi düşük gruplar cinsiyet, gestasyonel 
yaş, doğum tartısı, boy, baş çevresi, eritrosit sayısı, hematok-
rit, hemoglobin, kan grupları, kan değişimi ve ikter durumu açı-
sından karşılaştırıldı. Olgulardan sarılığı olanlar ayrıldı. Sarılıklı 
G6PD enzim düzeyi düşük ve sarılıklı enzim düzeyi normal grup 
ikterin başlama zamanı, ikterin başladığı gündeki total bilirubin 
seviyesi,  maksimum bilirubin seviyesi, patolojik sarılık, kan de-
ğişimi ve fototerapi tedavisi açısından karşılaştırıldı.
Patolojik sarılık kriterleri olarak, sarılığın ilk 24 saatte başla-
ması, total serum bilirubin artış hızının günde 5 mg/dl’den faz-
la olması, total serum bilirubin düzeyinin term bebeklerde 12,9 
mg/dl’yi, preterm bebeklerde de 15mg/dl’yi aşması, direkt bi-
lirubin düzeyinin 1,5-2 mg/dl’yi aşması, dışkının renksiz ve id-
rarın koyu renkli olması, klinikolarak sarılığın term bebeklerde 
bir haftadan, preterm bebeklerde de iki haftadan uzun sürme-
si alındı [11].

İstatistiksel Yöntem 
Verilerin istatistik analizi SPSS software, version 15 kullanıla-
rak yapıldı. Değerler, ortalama ± SD olarak verildi. Ölçülmüş pa-
rametrelerin normal dağılıma uygun olup olmadığı Kolmogorov 
Smirnov Testi ile incelendi. Normal dağılıma uygun olanlarına, 
gruplar arasında anlamlı fark olup olmadığını araştırmak için 
bağımsız gruplarda Student t testi uygulandı. İsimsel ya da ka-
tegorik hale getirilmiş değişkenlerin gruplara göre karşılaştırıl-
ması Pearson Ki-Kare testi ile incelendi. Örnekleme grubumuz-
da G6PD enzim eksikliği olan olguların belirlenmesinde çalışma-
mıza özgü eşik değerleri kullanıldı. Olguların hemoglobin kon-
santrasyonu ve eritrosit sayısına göre bulunmuş enzim aktivi-
telerinin ortalaması hesaplandı. Sonra, bu ortalamaların önce 
%20’si, daha sonra da %60’ı bulundu. Çalışma grubumuzun eşik 
değerleri, ortalama enzim aktivitelerinin %60’ı olarak hesapla-
nan enzim düzeyleri kabul edildi. Çalışmaya katılan olguların tü-
müne bakıldığında; enzim düzeyleri ortalamasının %20’sinden 
daha az G6PD aktivitesine sahip olanlar tam eksiklik gösteren 
olgular, enzim düzeyleri ortalamasının %20’si ile %60’ı arasında 
G6PD aktivitesine sahip olanlar parsiyel eksiklik gösteren olgu-
lar olarak değerlendirildi [12-13]. Hemoglobin konsantrasyonu-
na oranlanarak hesaplanan enzim düzeyi bulduğumuz eşik değe-
rinin altında çıkan olgular “G6PD Enzim Düzeyi Düşük grup”, he-
moglobin konsantrasyonuna oranlanarak hesaplanan enzim dü-
zeyi bulduğumuz eşik değerinin üzerinde çıkan olgular ise “G6PD 
Enzim Düzeyi normal grup” olarak isimlendirildi. İstatistiksel 
olarak anlamlılık için p değeri <0,05 kabul edildi.

Bulgular
Çalışmaya alınan 1015 yenidoğanın 556’sını erkek (%54,8), 
459’unu kız (%45.2) yenidoğanlar oluşturdu. Çalışma grubunun 
eşik değeri eritrosit sayısına göre 191,88 Ü/1012, hemoglobine 
konsantrasyonuna göre 5,43 Ü/gr Hb olarak belirlendi. Her bir 
olgu için hemoglobin konsantrasyonu ve eritrosit sayısına göre 
bulduğumuz iki farklı enzim aktivitesi değeri, çalışma grubu-
nun eşik değerleriyle karşılaştırıldı. Enzim aktiviteleri hemoglo-
bin konsantrasyonuna göre hesaplandığında 133 olgunun, erit-
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rosit sayısına göre hesaplandığında ise 128 olgunun G6PD ek-
sikliğine sahip olduğu belirlendi. G6PD aktivitesinin alışılagel-
miş bir şekilde hemoglobine oranlanarak hesaplanan değeri dik-
kate alındığından, bizim çalışmamızda da bu değer kabul edil-
di. Sonuçta 1015 olgunun 9’ünde (%0,9) tam eksiklik, 124’sinde 
(%12,2) parsiyel eksiklik olmak üzere, toplam 133’inde (%13,1) 
G6PD enzim eksikliği saptandı. Kiti üreten firmanın önerdi-
ği eşik değerleri kullandığımızda ise, 1015 olgudan; hemoglo-
bin konsantrasyonu üzerinden hesaplanan enzim düzeyine göre 
249’unda (%24,5) G6PD enzim eksikliği sonucu bulundu. 
Enzim düzeyi düşük olarak ölçülen 133 vakanın 76’sı 
(%57) erkek, 57’si (%43) kız, doğum tartılarının ortalaması 
2962,68±795,48 gram, boyların ortalaması48,14±4,34 cm, baş 
çevrelerinin ortalaması34,07±2,83 cm, gestasyon yaşlarının or-
talaması 37,12±2,18 hafta, 1. Dakikadaki, hemoglobin değeri 
16,34±2,10 gr/dl, hematokrit değeri %47,67±6,42 ve eritrosit 
sayısı 4,52±0,64 x106/mm3olarak bulundu (Tablo 1).G6PD en-

zim düzeyi normal sınırlarda bulunan 882 vakanın 480’ni erkek, 
402’si kız idi. G6PD enzim düzeyi normal olan olguların doğum 
tartılarının ortalaması 2932,01±763,12 gram, boyların ortala-
ması 48.19±4.17 cm, baş çevrelerinin ortalaması 33.95 ± 2.98 
cm, gestasyon yaşlarının ortalaması 37.2± 1.99 hafta, hema-
tokrit değeri %47.36±7.01 ve eritrosit sayısı 4.44±0.66 x106 /
mm3 olarak saptandı (Tablo 1).G6PD enzim eksikliği olan ve ol-
mayan gruplar cinsiyet, gestasyonel yaş, doğum tartısı, boy, baş 
çevresi, hematokrit, hemoglobin ve eritrosit sayısı açısından 
karşılaştırıldığında aralarında anlamlı fark bulunmadı (p>0.05) 
(Tablo 1).
1015 olgunun 579’unda sarılık görüldü. Sarılıklı olup G6PD en-
zim düzeyi düşük olan olgu sayısı 74 idi. Sarılık gelişen G6PD en-
zim düzeyi normal olan 505 olgu tespit edildi. Sarılıklı G6PD en-
zim düzeyi normal olan 505 olgunun 287’ünde (%56,8) fizyolojik 
sarılık, 218‘inde (%43,2) patolojik sarılık görüldü. Sarılıklı G6PD 
enzim düzeyi düşük olan grubun 22’sinde (%29,7) fizyolojik sa-
rılık, 52’sinde (%70,3) patolojik sarılık saptandı (Şekil 1). Her iki 
grup arasında hemoglobin, hematokrit, eritrosit sayısı, sarılı-
ğın başlama günü ve en yüksek total bilirubinin günü, fototera-
pi ve kan değişimi tedavisi açısından fark görülmedi (p>0,05). 
ABO uygunsuzluğu oranı sarılıklı G6PD enzim düzeyi düşük grup-
ta daha yüksek saptandı (p=0,006). Sarılıklı G6PD enzim eksik-
liği olan grupta sarılığın başladığı gündeki total bilirubin değeri, 
maksimum total bilirubin değeri ve patolojik ikter belirgin yük-

sek bulundu (p=0,04, p=0,002, P=0,001) (Tablo 2). 

Tartışma
G6PD enzim eksikliği yenidoğanlarda hiperbilirubinemi ve ker-
nikterus riskini arttırdığından G6PD enziminin yenidoğan döne-
minde taranması önem kazanmıştır [14]. G6PD enzim eksikliği 
tarama programlarının çoğu kordon kanında yapılmıştır. 
Kılınç [8] tarafından Çukurova bölgesinde 277 serilik bir olgu 
grubu kordon kanında yapılan çalışmada G6PD enzim eksikli-
ği sıklığı %20,2 olarak bulunmuştur. Yunanistan’da Tsagara-
ki [6] tarafından 1977-1989 yılları arasında 1.286.000 yenido-
ğan bebekte fenilketonüri tarama programına ilave edilerek, ku-
rutulmuş kağıda alınan kan üzerine de-fluoresan spot test ile 
G6PD prevalansı çalışılmış; G6PD enzim eksikliğinin dağılımı 
bölgeden bölgeye değişmekle birlikte insidansı, erkek yenido-
ğanlarda %0,6-10 arasında bulunmuştur. Singh [15] tarafından 
Malezya’da yapılan bir çalışmada 1983- 1984 yılları arasında 
27879 yenidoğanın kordon kanında bakılan G6PD enzim eksikli-

Şekil 1. Sarılıklı olgularda G6PD enzim düzeyi ile sarılık tipleri arasındaki ilişki. Si-
yah renkli Sütun: Sarılıklı olup G6PD enzim düzeyi düşük grup, Açık renkli sütun: Sa-
rılıklı G6PD enzim düzeyi normal grup

Tablo 2. SarılıklıG6PD enzim düzeyi normal grup ile enzim düzeyi düşük grubun 
klinik ve laboratuvar özellikleri açısından karşılaştırılması

Parametre Birim Sarılıklı G6PD 
Enzim normal 
grup (n=505)

Sarılıklı G6PD
Enzim düşük 
grup (n=74)

p

Hemoglobin gr / dl 16.32 ± 2.45 16.41 ± 2.07 0.45

Hematokrit % 47.92 ± 7.02 47.64 ± 6.55 0.96

Eritrosit sayısı x 106 / mm3 4.48 ± 0.66 4.47 ± 0.63 0.81

Rh uygunsuzluğu n (%) 35 (%6.9) 5 (%6.8) 0.96

ABO uygunsuzluğu n (%) 73 (%14.5) 20 (%27) 0.006*

Sarılık başlama 
günü

gün 3.30±1.54 3.49±1.96 0.69

Sarığın ilk günün-
deki total bilirubin 
değeri

mg/dl 11.00±3.31 11.90±3.59 0.04*

En yüksek total bili-
rubinin günü

gün 4.92±2.18 5.24±2.62 0.88

Maksimum total bili-
rubin değeri

mg/dl 12.89±3.75 14.52±3.52 0.002*

Fototerapi alan has-
ta sayısı

n (%) 204 (%40.4) 38 (%51.4) 0.07

Kan değişimi yapılan 
hasta sayısı

n (%) 1 (%0.2) 1 (%1.4) 0.12

Patolojik ikter n (%) 218 (%43.2) 52 (%70.3) 0.001*

Değerler ortalama ± SD şeklinde verilmiştir. *: p <0,05: istatistiksel olarak an-
lamlı.

Tablo 1.G6PD enzim düzeyi normal grup ile enzim düzeyi düşük grubun demog-
rafik ve laboratuar özelliklerinin karşılaştırılması

Parametre Birim G6PD Enzim 
normal grup 
(n=882)

G6PD Enzim 
düşük grup 
(n=133)

p

Cinsiyet E / K 480 /402 76/57 0.56

Tartı gram 2932.01±763.12 2962.68 ± 795.48 0.67

Boy cm 48.23 ± 4.17 48.14 ± 4.34 0.82

Baş Çevresi cm 33.94 ± 2.98 34.07 ± 2.83 0.65

Gestasyonel yaş Hafta 37.21± 1.99 37.12± 2.18 0.86

Hemoglobin gr / dl 16.05 ± 2.37 16.34 ± 2.01 0.17

Hematokrit % 47.39 ± 6.86 47.67 ± 6.42 0.66

Eritrosit sayısı x106 /mm3 4.45 ± 0.64 4.52 ± 0.64 0.26

Değerler ortalama ± SD şeklinde verilmiştir.
*: p<0,05: istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.
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ği insidansı, erkek bebeklerde %3,1, kızlarda ise %1,6 oranında 
bulunmuş. Yaish ve ark. [16] Suudi Arabistan’da 3924 yenidoğa-
nın kordon kanında yaptıkları araştırmada G6PD enzim eksikliği 
insidansını %2,2 olarak bulmuştur. Bu yenidoğanların %34’ünde, 
enzim aktivitesi normal olanların ise %9’unda hiperbilirubine-
mi gelişmiş (p<0,005). Enzim eksikliği bulunan grubun %7’sine 
kan değişimi yapılmış, enzim düzeyi normal olan grubunun ise 
hiçbirine kan değişimine gerek duyulmamıştır. Tanphaichitr ve 
ark. [17] Tayland’da 505 erkek yenidoğanın kordon kanında yap-
tıkları çalışmada G6PD enzim eksikliği sıklığını %12,08 oranın-
da rapor etmiştir. Beşyüzbeş olguyu G6PD enzim düzeyine göre 
gruplara ayırdıklarında; G6PD enzim eksikliği olan grupta sarı-
lık %49,15 oranında gelişmiş; bunların %28,82’i fizyolojik sarı-
lık, %20,33’ü patolojik sarılık olarak değerlendirilmiştir. G6PD 
enzimi normal olan grupta ise %23,68 oranında sarılık gelişmiş; 
bunların %16,51’i fizyolojik, %7,17’si patolojik sarılık olarak be-
lirlenmiştir. Fototerapi ihtiyacı G6PD enzim eksikliği olan grupta 
%18.64 oranında, G6PD enzimi normal olan grupta %10.28 ola-
rak ortaya çıkmış. Çalışmamızda 1015 yenidoğan bebekte, kor-
don kanında tarama amaçlı kantitatif yöntemle G6PD enzim ek-
sikliği sıklığı 133 (%13,1) saptandı. G6PD enzim eksikliği olan 
grupta %55,6 sarılık gelişti. Sarılıklı G6PD enzim düzeyi düşük 
olan grubun %70,3’ünde, G6PD enzim düzeyi normal olan gru-
bun ise %43,2 patolojik sarılık görüldü. Bu sonuç Tanphaichitr 
ve ark. [17] yaptığı çalışmaya benzerlik göstermektedir. Bizim 
çalışmamızda sarılıklı G6PD enzim düzeyi düşük olan grubunun 
diğer çalışmalara benzer olarak fototerapi ihtiyacı, istatistiksel 
olarak anlamlı olmamakla birlikte diğer gruptan daha fazla idi.
Birçok çalışmada hiperbilirubinemili yenidoğanlarda G6PD en-
zim eksikliği sıklığı çalışılmıştır. Say ve ark. [18] İstanbul’da 68 
hiperbilirubinemili yenidoğanda G6PD enzim düzeyini araştır-
mışlar ve G6PD enzim eksikliğini %2,94 olarak saptamışlardır. 
Tekinalp ve ark. [19] Ankara’da 82 hiperbilirubinemili yenidoğan-
da G6PD enzim eksikliğini %1,2 oranında bulmuşlardır. Benzer 
çalışma Tütüncüler ve ark. [20] tarafından Edirne’de uzamış sa-
rılığı olan 53 yenidoğanda yapılmış ve G6PD enzim eksikliği 2 
olguda (%3,8) tek etken olarak bulunmuştur. Bir (%1.9) olguda 
da ABO uygunsuzluğu ile birlikte G6PD enzim eksikliği saptan-
mış, toplam 3 (%5,7) olguda G6PD enzim eksikliği bildirilmiştir. 
Adana’da 116 hiperbilirubinemili yenidoğanda eritrosit G6PD 
enzim eksikliği ile yenidoğan sarılığı arasındaki ilişkiyi araştır-
mak için yapılan bir çalışmada, G6PD eksikliği olguların 14’ünde 
(%12,1) bulunmuş ve bu olguların 3’ünde (%21.4) kernikterus 
tablosu saptanmıştır [21]. Bu çalışmada, eritrosit G6PD enzim 
eksikliği olan olguların %79’unda, enzim aktivitesi normal olan 
olguların %52’sinde serum bilirubin seviyesini 20 mg/dl üzerin-
de bulunmuştur. Çalışmamızda kan değişimi uygulanan iki olgu-
dan birinde etiyolojide G6PD enzim eksikliği saptadı. G6PD en-
zim düzeyi düşük ve normal olan iki grup arasında ikter başlan-
gıç günündeki total bilirubin değeri ve en yüksek bilirubin düzeyi 
açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulundu. 
Al-Naama ve ark. [14] 186 hiperbilirubinemili yenidoğanın 
95’inde (%51) G6PD enzim eksikliği saptamıştır. Serum biliru-
bin seviyesi olguların %46’sında 20 mg/dl üzerinde %30’unda 
15-20 mg/dl arasında, %24’ünde 15 mg/dl altında bulunmuştur. 
G6PD enzim eksikliği olan grubun hemoglobin değeri G6PD en-
zim düzeyi normal olan gruba göre anlamlı derecede düşük bu-
lunmuş ve bu durum hemoliz göstergesi olarak değerlendirilmiş-

tir. G6PD enzim eksikliği olan tüm vakalar fototerapi tedavisi 
almış ve 27’sine kan değişimi uygulanmış, %8’inde kernikterus 
gelişmiş ve 1 erkek bebek ölmüştür. G6PD enzim eksikliği sap-
tanan yenidoğanlarda sarılık 2-3. günlerde görülmüştür. Çalış-
mamızda da benzer olarak G6PD enzim eksikliği olan grupta sa-
rılığın 2. günden (%86) sonra başladığı, enzim düzeyi düşük ola-
rak ölçülen grupta (%51) enzim düzeyi normal (%40) olan gru-
ba göre fototerapi ihtiyacının arttığı görüldü. İsrail’de yapılan 
bir çalışmada 7520 yenidoğanın 360’ında (%4.8) G6PD enzim 
eksikliğine rastlanmıştır [22]. Hiperbilirubinemi; G6PD enzim ek-
sikliği bulunan 265 erkek yenidoğanın 38’inde (%14.3), G6PD 
enzim aktivitesi normal olan 3582 erkek yenidoğanın 260’ında 
(%7.2) gelişmiş ve aralarında anlamlı fark olduğunu gösterilmiş-
tir. Her iki grubun hemoglobin, hematoktrit ve retikülosit değer-
leri arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Araştırmacılar bu so-
nuçlarla İsrail yenidoğanlarında G6PD enzim eksikliğinin sık fa-
kat hemolize neden olmadığına işaret etmişlerdir. İsrail’den bil-
dirilen bir başka çalışmada Kaplan ve Abramow [23] 384 yeni-
doğanın 85’inde (%22.1) G6PD enzim eksikliği saptamışlardır. 
Bu çalışmada da enzim eksikliği olan olgularda hiperbilirubinemi 
sıklığı (%36) yüksek bulunmuş ve %2,7’sine kan değişimi yapıl-
dığı halde enzim eksikliği bulunmayanlarda kan değişimine ge-
rek duyulmamıştır. Enzim aktivitesi normal olanlarda ise hiper-
bilirubinemi sıklığı %18.8 olarak bildirilmiştir. G6PD enzim ek-
sikliği olan grup %26.7 oranında fototerapi ihtiyacı gösterirken, 
G6PD enzimi normal olan grup %11.7 oranında fototerapi ihti-
yacı göstermiş, aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark bu-
lunmuştur. Bizim çalışmamızda Milbauer ve ark (22). yaptığı ça-
lışmaya benzer olarak sarılıklı G6PD enzim düzeyi düşük ve nor-
mal grup arasında hemoglobin, hematokrit ve eritrosit sayısı or-
talamaları açısından anlamlı fark bulunmadı. 
Sonuç olarak, bu çalışmada G6PD enzim eksikliğinin sıklı-
ğı Türkiye’deki diğer bölgelerde yapılan çalışmalara göre daha 
yüksek bulunmuştur Ayrıca sarılıklı G6PD enzimi düşük olan ye-
nidoğanlarda yüksek oranda patolojik sarılık geliştiği saptan-
mıştır. Bu nedenle bölgemizde doğan tüm yenidoğanlara kor-
don kanında G6PD enzim tayini yapılmalı ve riskli yenidoğan-
lar hiperbilirubinemi gelişmesi açısından yakından takip edilme-
lidir. Ayrıca bölgemizde hiperbilirubinemi ile başvuran her yeni-
doğana yapılacak etiyolojik taramada G6PD enzim düzeyine de 
bakılmalıdır.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir. 
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Özet
Amaç: Çalışmamızda İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Dermatolo-
ji Anabilim Dalı psoriazis polikliniğinde takip edilen orta ve şiddetli psoriazis 
hastalarının demografik özelliklerini, klinik tiplerini ve kullanılan tedavileri in-
celemeyi amaçladık. Gereç ve Yöntem: Psoriazis polikliniğinde 2002-2008 yıl-
ları arasında izlenen 1831 hasta tarandı, ve içlerinden orta ve şiddetli 626 
(%34) olgu retrospektif olarak değerlendirildi. Bulgular: Çalışmamıza katı-
lan olguların 305’i (%48.7) kadın, 321’i (%51.3) erkek olarak bulundu. Has-
talık başlangıç yaşı 28.1 yıl ve en sık görülen klinik tip plak psoriazis olarak 
saptandı. Tırnak tutulumu saptanan hastalarda en sık pitting gözlendi. Artri-
ti olan hastalarda tırnak tutulumu görülme sıklığı anlamlı şekilde yüksek bu-
lundu. Ailede psoriazis bulunma öyküsü erken başlangıçlı psoriazis olguların-
da daha sık saptandı. Sistemik tedaviler arasında en sık retinoik asit, fotote-
rapi türleri arasında en sık dar bant UVB tedavisi kullanıldığı belirlendi. Tar-
tışma: Orta ve şiddetli psoriazis oranı %34 olarak bulundu. Kadın erkek oranı 
arasında fark saptanmadı. Başlangıç yaşı 16-25 yaş arası pik yapıyordu. En 
sık eşlik eden sistemik hastalık diyabetes mellitus olarak bulundu. Çalışmamı-
zın bulguları literatür ile uyumlu olarak belirlendi.  Sonuç olarak psoriazis top-
lumun yaklaşık %2’sini etkileyen, komorbiditeleri ile hastaların yaşam kalite-
sini olumsuz yönde etkileyen, kronik, rekürren inflamatuar bir hastalıktır. Özel-
likle şiddetli formları, hastalarda ciddi iş gücü kayıplarına neden olabilmek-
tedir. Çalışmamızın psoriazisin demografik ve klinik özelliklerinin daha iyi an-
laşılmasına yardım edecek ileri klinik çalışmalara ışık tutacağına inanıyoruz.

Anahtar Kelimeler
Psoriazis; Sosyodemografi; Klinik Özellikler

Abstract
Aim: In our study, we aim to investigate the demographic, clinic features 
and the treatments of patients with moderate to severe psoriasis who were 
followed in outpatient clinic of psoriasis of Department of Dermatology in 
Istanbul Medical School of Istanbul University. Material and Method: One 
thousand eight hundred and thirty-one patients, who were followed between 
2002-2008 in outpatient clinic of psoriasis, were screened and 626 (34%) of 
them, who were moderate and severe, were evaluated retrospectively. Re-
sults: Three hundred five of the patients who participated in our study were 
female and 321 were male. Mean age of onset was 28.1. Most frequently 
clinical type was plaque psoriasis. Most frequently nail involvement was pit-
ting in patients. Nail involvement was statistically common in arthropathic 
patients. Family history was statistically common in psoriasis patients with 
early onset. Retinoid was the most common used systemic drug. Narrow 
band UVB was the most common used phototherapy. Discussion: Moderate 
to severe psoriasis rate was 34%. Female to male ratio was close to one 
another. Peak age of onset of psoriasis was between 16-25 years old. The 
most common concomitant systemic disease was diabetes mellitus. The find-
ings were consistent with the literature. Consequently psoriasis is a chronic, 
recurrent, inflammatory dermatologic disease which affect 2% of the word 
and which negatively affect the quality of life in patients with comorbidities. 
Especially in severe forms of psoriasis can cause loss of labor in patients. A 
good knowledge of demographic and clinical characteristics of psoriasis is 
important to shedding light on the further clinical studies. 

Keywords
Psoriasis; Sociodemography; Clinical Features
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Giriş
Psoriazis karakteristik lezyonu keskin sınırlı, üzeri gümüş beya-
zı skuamlarla kaplı eritemli plaklar olan kronik, ataklarla seyre-
den, multifaktöriyel, otoinflamatuar, bir dermatolojik hastalık-
tır [1,2]. Psoriazis dünyada yaygın görülen bir hastalık olmasına 
karşılık farklı etnik gruplarda sıklığı %0.2-%4.8 arasında değiş-
mektedir [3]. Norveç %4.8 görülme sıklığı ile psoriazisin en sık 
görüldüğü ülkedir. Asya’da psoriazis insidansi % 0.3-1.2 arasın-
dadır [3].  Türkiye’de psoriazis insidansı tam olarak bilinmemek-
le birlikte son dönemlerde yapılan çalışmalarda % 0.7-1.37 ara-
sında hesaplanmıştır [4,5].  Klinikte en sık plak psoriazis görü-
lürken, guttat, palmoplantar, invers, püstüler, artropatik ve erit-
rodermik formları da vardır [6]. 
Psoriazisin ortaya çıkmasında genetik olarak yatkın bireylerde 
çeşitli tetikleyici faktörlerin rolü bulunmaktadır. Tetikleyici fak-
törlerin başında travma, infeksiyonlar ve stres gelmektedir [7,8]. 
Aile öyküsü ülkemizden bildirilen çalışmalarda %25.6 ile %29.8 
arasında değişmektedir [4,5].
Psoriazis şiddetini belirlemede en sık kullanılan ölçütler psoria-
zis alan şiddet indeksi (PAŞİ), vücut yüzey alanı (VYA) ve derma-
toloji yaşam kalite indeksidir (DYKİ) [9]. PAŞİ, VYA ve DYKİ 10 ve 
üzeri şiddetli psoriazis olarak kabul edilir. Ancak yüz, genital böl-
ge, şiddetli tırnak, şiddetli saçlı deri, palmoplantar bölge tutulu-
mu ve artropati varlığı PAŞİ, VYA ve DYKİ 10 ve üzeri olmasa bile 
şiddetli psoriazis olarak kabul edilir [10]. 
Psoriaziste tedavi hastalığın ciddiyet derecesine göre belirle-
nir. Hafif ve orta şiddette psoriaziste topikal uygulamalar ye-
terli iken, daha şiddetli durumlarda fototerapi, retinoidler, me-
totreksat, siklosporin ve biyolojik ajanlar gibi sistemik tedaviler 
kullanılır. Tedavi yöntemleri seçilirken hastalığın şiddeti, tutu-
lum yeri, hastanın beklentisi, hastanın sosyal özellikleri (sosyal 
güvencesi, yaşı, cinsiyeti vb.) belirleyici olmaktadır[10].  
 Ülkemizden yapılmış birçok sosyo-demografik psoriazis çalış-
ması bildirilmiştir. Ancak orta ve şiddetli psoriazis olgularının 
sosyo-demografik ve klinik özelliklerinin tedavi tercihleri ile be-
raber verildiği bir çalışma bulunmamaktadır. Biz çalışmamızda 
orta ve şiddetli psoriazis olgularının demografik özellikleri ile te-
davi tercihlerini araştırmayı amaçladık.

Gereç ve Yöntem
İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Dermatoloji Anabi-
lim Dalı Psoriazis polikliniğine 2002-2008 yılları arasında baş-
vuran klinik ve/veya histopatolojik olarak psoriazis tanısı almış 
1831 hasta taranarak, aralarından toplam 626 (%34) orta ve 
şiddetli psoriazis hastasının dosyası retrospektif olarak değer-
lendirildi. 
Yaş, cinsiyet, Fitzpatrick deri tipleri, sigara, alkol kullanımları, te-
tikleyici faktörlerin olup olmadığı (travma, stres ve enfeksiyon), 
tırnak, saçlı deri, mukoza ve eklem tutulumlarının varlığı, eşlik 
eden sistemik hastalık varlığı (diyabet, hiperlipidemi, hipertan-
siyon, kardiyovasküler hastalıklar ve diğerleri) ve ailede psoria-
zis öyküsü olup olmadığı  kaydedildi. 
Hastalığın başlangıç yaşına göre hastalar, erken başlangıçlı (40 
yaş öncesi) ve geç başlangıçlı (40 yaş sonrası) olarak iki gruba 
ayrıldı [11].  Psoriazis klinik tipleri lokalize plak tipi, yaygın plak 
tipi, guttat, invers, palmoplantar, eritrodermik, lokalize ve yay-
gın püstüler tip olarak ayrıldı. İlk başvuru anındaki PAŞİ değer-
leri hesaplandı.

Tüm değerlendirmelerde ‘’SPSS for Windows 11.5’’ programın-
dan yararlanıldı. Kategorik değişkenlerin istatistikleri için ‘Pear-
son Chi-Square’ testi kullanıldı. Verilerin dağılımı Kolmogorow 
Smirnow testi ile değerlendirildi. Numerik değişkenler için da-
ğılım normalse Student T testi, normal değilse Mann Whitney 
U testi kullanıldı.

Bulgular
Çalışmamıza dahil edilen 626 orta-şiddetli psoriazis hastasının 
305’i (%48.7) kadın ve 321’i  (%51.3) erkek idi. Kadın hasta-
ların yaş ortalaması 37.3 yıl, erkek hastaların yaş ortalaması 
40.6 yıl olarak bulundu. Hastalığın başlangıç yaşı 1-85 yıl (or-
talama=28.1 yıl) arasında değişmekteydi. Başlama yaşı 16-25 
yaş arasında pik yaptığı saptandı (Şekil 1). Hastaların %70.3’ü 
erken başlangıçlı (40 yaş altı), %24’ü geç başlangıçlı (40 yaş 
üstü) olarak kaydedildi. Hastalık süresi ortalama 10.8 yıl (0-55) 
ve  PAŞİ ortalaması 14.3 (2-47.7)  olarak bulundu. Hastalık baş-
langıç yaşı ile PAŞİ arasında ilişki saptanmadı. Hastaların sos-
yodemografik özellikler Tablo 1’de görülmektedir.
Ailede psoriazis anamnezi 154 (%24.5) hastada vardı. Erken 
başlangıçlı olgularda aile anamnezi varlığı istatistiksel olarak 
anlamlı şekilde sıktı (p<0.001). Tırnak ve mukoza tutulumu er-
kek hastalarda kadın hastalara göre istatistiksel olarak anlam-
lı şekilde yüksek bulundu ( p<0.001,  p<0.001, Tablo 1). Psoria-
zise eşlik eden bulguları başlangıç yaşına göre gruplandırdığı-
mızda 40 yaş altı ve 40 yaş üstü başlangıçlı olgular arasında tır-
nak, saçlı deri, mukoza ve eklem tutulumu açısından istatistik-
sel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). Artropatisi olan 91 hasta-
nın 71’inde (%77.4) tırnak tutulumu vardı. Artropatisi olan has-
talarda tırnak tutulumu oranı anlamlı olarak daha yüksek bulun-
du (p<0.001).
Psoriazis lezyonlarının başlamasını ve şiddetlenmesini tetikle-
yen faktörler olan stres, travma ve enfeksiyon görülme sıklı-
ğı ve yüzdeleri Tablo 1’de gösterilmektedir. Tetikleyici faktör-
ler ile psoriazis klinik tiplerini karşılaştırdığımızda guttat pso-
riazis kliniği bulunan 217 hastanın 33’ünde (%15.2) sık tekrar-
layan infeksiyon varlığı kaydedildi. Guttat psoriazisli hastalar-
da tekrarlayan infeksiyon sıklığı istatistiksel olarak yüksek bu-
lundu (p=0.004). 
Hastalarının 153’ünde (%24.4) ailede psoriazis öyküsü vardı. Er-
ken başlangıçlı hastalarda geç başlangıçlılara göre aile hikayesi 
varlığı istatistiksel olarak yüksek bulundu (p<0.001). Ayrıca tır-
nak tutulumu, aile hikayesi olan hastalarda aile hikayesi olma-
yan hastalara göre anlamlı olarak daha sık görüldü (p=0.013). 
Psoriazis tedavisinde kullanılan tedaviler ve klinik tiplere göre 
kullanım sıklıkları Tablo 2’de verilmiştir. Plak tipi psoriazis olgula-
rında topikal steroidler ve invers psoriazisli olgularda pimekroli-
mus istatistiksel olarak daha sık kullanılmıştı (p<0.001,p<0.001). 
Metotreksat artropatik ve eritrodermik psoriazisli hastalarda 
(p<00.1,p<0.001) siklosporin jeneralize püstüler, artropatik ve 
eritrodemik psoriazisli (p<0.001,p=0.001,p=0.002) ve asitretin 
palmoplantar psoriazis, jeneralize püstüler psoriazis ve eritro-
dermik psoriazisli hastalarda  istatistiksel olarak daha sık kulla-
nılmıştı (p<0.001, p<0.001,p=0.001).
Dört yüz kırk (%70.2) hasta fototerapi almıştı. Fototerapi gören 
hastaların Fitzpatrick deri tipleri sırasıyla % 1’i ‘’Tip 1’’, %28.5’i  
‘’Tip 2’’, % 58.2’si  ‘’Tip 3’’ ve % 12.3’ü  ‘’Tip 4’’ olarak kay-
dedildi. Jeneralize plak psoriazisli hastalarda PUVA istatistik-
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sel olarak daha sık kullanılmıştı (p=0.008). Lokalize plak psoria-
ziste ve palmoplantar psoriaziste lokal PUVA, guttat psoriazis-
te darbant UVB istatistiksel olarak daha sık kullanıldığı gözlen-
di (p=0.008,p<0.001,p<0.001). PUVA tedavisi farklı zamanlar-
da toplam 200 seansın üzerinde alan iki hasta vardı. Fototera-
pi alan hastalarda takip süresi boyunca deri malignitesi gelişi-
mi görülmedi.
Biyolojik ajan kullanımında etanersept ve infliksimab artropatik 
psoriazisli hastalarda istatistiksel olarak daha fazla tercih edil-
miş olduğu bulundu (p<0.001,p<0.001). 
Tercih edilen topikal, sistemik tedaviler, fototerapi ve biyolojik 

ajanlar için ortalama PAŞİ değerleri sırasıyla topikal steroid için 
14.2, kalsipotriol için 13.4, antralin için 16.8, pimekrolimus için 
9.6, metotreksat için 17.7, siklosporin için 21.3, asitretin için 
16.1, PUVA için 17.7, darbant UVB için 13.1, lokal PUVA için 3.4, 
infliksimab için 21.8 ve etanersept için 25.7 olarak hesaplandı.

Tartışma
Kliniğimizde izlenen 1831 psoriazis hastasını retrospektif ola-
rak taradığımızda 626’sının (%34) fototerapi ve/veya siste-
mik tedavi almış olan orta ve şiddetli psoriazis olguları olduğu-
nu saptadık. İspanya’dan Ferrandiz ve arkadaşlarının yaptığı çok 
merkezli başka bir çalışmada ise 1774 hastanın 944’ü (%53.21) 
şiddetli psoriazis olarak bulunmuştur [12].  Türkiye’den Aykol 
ve arkadaşlarının çalışmasında PAŞİ 10’un üzerinde olan hasta 
oranı %29.6 olarak belirlenmiştir [4]. Tekin ve arkadaşlarının ça-
lışmasında ise PAŞİ 10’un üzerinde olan hasta oranı %24.7 ola-
rak bulunmuştur [5]. Bizim çalışmamızda şiddetli psoriazis oranı 
Türkiye’den yapılan çalışmalar ile uyumlu iken, Avrupa ülkelerin-
den yapılan çalışmalara göre daha düşük bulundu. Bunun nede-
ni ülkemizde yaşayan popülasyonun Asya ırkının genetik özellik-
lerini taşıyor olması ve birçok Avrupa ülkesine göre daha güneş-
li bir iklime sahip olması olabilir.
Cinsiyete göre dağılımlarına baktığımızda çalışmamızda hasta-
ların %48.7’si kadın, %51.3’ü erkekti; kadın ve erkek sıklığı ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Ferrandiz ve 
arkadaşlarının 1774 olgusunun 939’u (%52.9) kadın 835’i (47.1) 
erkek olarak belirtilmişti [12].   Kundakçı ve arkadaşlarının bil-
dirdiği 329 psoriazis hastasının kadın erkek oranı %61’e %39 idi 
[13].  Türkiye’den bildirilmiş başka bir çalışmada ise hastaların 
%54.1’i kadın,  %45.9’u erkekti [5].  Çalışmamızdaki kadın erkek 
oranı literatür ile uyumluydu. 
Çalışmamızda psoriazis başlangıç yaşı ortalama 28.1 olup, ka-
dınlarda 26.7 yıl ve erkeklerde 29.5 yıl olarak bulundu. Tekin ve 
arkadaşlarının çalışmasında psoriazis başlama yaşı kadınlarda 
25.7 yıl, erkeklerde 28.8 yıl olarak bildirilmişti [5]. Ferrandiz ve 
arkadaşlarının çalışmasında ise psoriazis başlangıç yaşları or-
talama 29.1 yıl, (kadınlarda %28.2 yıl, erkeklerde %31.8 yıl) idi 
[12].  Çalışmamızda kadın ve erkeklerde hastalık başlangıç yaş-
ları ulusal ve uluslar arası literatür ile uyumluydu. 
Çalışmamızda erken başlangıçlı olgu oranı %70.3, geç başlan-
gıçlı olgu oranı %24 olarak hesaplandı. Stuart ve arkadaşlarının 
yaptıkları çalışmada erken başlangıçlı olgular %83.8, geç baş-
langıçlı olgular %16.2 oranında bulunmuştur [14].  Çalışmamız-
da erken ve geç başlangıçlı psoriazis olgularının oranları litera-
tür ile uyumlu olarak bulundu. Ayrıca çalışmamızda erken baş-
langıçlı olgularda aile öyküsü pozitifliği istatistiksel olarak daha 
sık olarak saptandı. Kundakçı ve arkadaşlarının çalışmasında ise 
olguların %30’unda aile öyküsü varlığı kaydedilmişti. Pozitif aile 
öyküsü olanların yaş ortalamasının 20, negatif aile öyküsü olan-
ların yaş ortalamasının 29 olduğunu bildirmişlerdir [13]. Ferran-
diz ve arkadaşları ise aile öyküsünü erken başlangıçlı olgularda 
%48.2 geç başlangıçlı olgularda %28.4 olarak bulmuşlardır [12]. 
Aile öyküsü olan olguların sıklıkla erken başlangıçlı olması, er-
ken başlangıçlı olgularda genetik patogenezin varlığını destek-
lemektedir.
Stres, travma ve infeksiyon psoriazisin başta gelen tetikle-
yici faktörleridir [7-8].  Hastalarımızın %3.2’sinde travma, 
%10.4’ünde infeksiyon ve %44.3’ünde psikojenik stres tetikleyi-

Tablo 1. Hastaların  klinik ve demografik özellikleri

Kadın (n/%) Erkek (n/%) Toplam 
(n/%)

p değeri        

Cinsiyet 305/48.7 321/51.5 626/34

Yaş 37.3 40.6 39.2 0.569

Başlangıç yaşı 
ortalaması(yıl)

26.7 29.5 28.1 0.272

Ortalama hastalık 
süresi(yıl)

10.6 11.0 10.8 0.270

Klinik tip

Lokalize plak 89/27.7 87/28.5 176/28.1 0.824

Jeneralize plak 154/50.5 199/62.0 353/56.4 0.004

Guttat 114/37.4 103/32.1 217/34.7 0.165

Palmoplantar 44/14.4 48/15.0 92/14.7 0.852

Palmoplantar püstüler 16/5.2 11/3.4 27/4.3 0.259

Jeneralize püstüler 9/3.0 12/3.7 21/3.4 0.590

Eritrodermik 12/3.9 20/6.2 32/5.1 0.192

İnvers 28/9.2 21/6.5 49/7.8 0.219

Tırnak tutulumu

Pitting 58/19.0 72/22.4 130/20.8

Onikoliz 41/13.4 55/17.1 96/15.3

Subungual hiperkeratoz 1/0.3 6/1.9 7/1.1

Splinter hemoroji 1/0.3 1/0.3 2/0.3

Total distrofi 17/5.6 35/10.9 52/8.3

Yatay oluklanma 3/1 3/1 6/1.0

Pitting+onikoliz 24/7.9 3/1 56/8.9

Toplam 145/47.7 204/63.6 349/55.8 0.004

Eşlik eden  bulgular

Saçlı deri 231/75.7 242/75.4 473/75.6 0.919

Mukoza 13/4.3 18/11.8 51/8.1 0.001

Eklem 44/14.4 47/14.6 91/14.5 0.926

Tetikleyici faktörler

Travma 10/3.3 10/3.1 20/3.2 0.913

Enfeksiyon 33/10.8 32/10.0 65/10.4 0.737

Stres 136/44.6 141/43.9 277/44.2 0.894

Sigara 42/13.8 71/22.1 113/18.1 0.000

Alkol 6/2 45/14.0 51/8.1 0.000

Eşlik eden hastalıklar

Diyabet 15/4.9 20/6.2 35/5.9

Hipertansiyon 23/7.4 10/3.0 33/5.4

Tiroid fonksiyon bozuk-
luğu

15/4.9 3/0.9 18/2.9

Hiperlipidemi 10/3.3 4/1.2 14/2.3

Koroner arter hastalığı 2/0.7 4/1.2 6/1.0

Toplam 63/20.7 53/16.5 116/18.5 0.182

PAŞİ:Psoriazis alan şiddet indeksi
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ci faktör olarak bulundu. Travma yerinde yeni lezyon ortaya çık-
ması (Köbner fenomeni) psoriazisli olgularda yaklaşık %25 ora-
nında görülmektedir [8].  Bizim çalışmamızda ise travma öyküsü 
hastaların ancak %3.2’sinde bulunmaktaydı. Bunun nedeni mi-
nör travmaların hastalar tarafından göz ardı edilmesi olabilir. 
Osborne ve Hutchinson’un çalışmasında ise hastaların %47’sin-
de stresin psoriazisi tetiklediği belirlenmiştir [15].  Stresin pso-
riazisi tetikleyici faktör olarak varlığı çalışmamızda diğer çalış-
malarla benzer oranda bulunmuştur. Stres sırasında nörohümo-
ral moleküllerin endojen salınımı Köbner etkisi yaparak hastalı-
ğın yaygınlaşmasına neden oluyor olabilir. Psoriaziste diğer bir 
tetikleyici faktör infeksiyonlardır. Osborne ve Hutchinson’un ça-
lışmasında 294 hastanın %10.2’sinde boğaz infeksiyonu ile pso-
riazisin tetiklendiği saptanmıştır [15].  Bizim çalışmamızda da 
boğaz enfeksiyonu sıklığı %10.4 ile Osborne’nun çalışmasına 
benzemektedir. Çalışmamızda erken ve geç başlangıçlı psöriazis 
hastaları arasında infeksiyonun tetikleyici faktör olması açısın-
dan istatistiksel bir fark saptanmadı. Psoriazisin diğer tetikleyi-
ci faktörleri arasında sigara ve alkolde yer almaktadır [7]. Çalış-
mamızda sigara kullanımı %42.3 ve alkol kullanımı %19.2 ora-
nında bulundu.  Kundakçı ve arkadaşları da çalışmalarında pso-
riazis hastalarında sigara kullanımını %40 ve alkol kullanımını 
%12 oranında bulmuşlardır [13].  Tekin ve arkadaşlarının çalış-
masında ise sigara kullanım oranı %54.5 ve alkol kullanım oranı 
ise %19.6 olarak bulunmuştur [5]. Bizim sonuçlarımız diğer ça-
lışmaların sonuçları ile benzerlik göstermektedir.
Son yıllarda çeşitli yayınlarda psoriazis hastalarında, santral 
obezite, tip 2 diyabet, insülin rezistansı, hipertansiyon ve kom-
bine hiperlipidemiyi içeren metabolik sendrom riskinde artış ol-
duğu gösterilmiştir [16]. Bizim çalışmamızda %18.6 olguda eş-
lik eden sistemik hastalık mevcuttu. En sık eşlik eden hastalıklar 
sırasıyla diyabetes mellitus (%5.9), hipertansiyon (%5.4), tiroid 

fonksiyon bozukluğu (%2.9) hiperlipidemi (%2.3), koroner arter 
hastalığı (%1)idi. Cohen ve arkadaşları 16851 psoriazis hasta-
sı ile yaptıkları çalışmada 35 yaş üzerinde psoriazisli hastalar-
da diyabetes mellitus sıklığını kontrol grubuna göre anlamlı ola-
rak yüksek bulmuşlardır [17].  Akyol ve arkadaşlarının çalışma-
sında da psoriazise en sık eşlik eden hastalıklar sırasıyla hiper-
tansiyon (%4.6), diyabetes mellitus (%2.9), kronik obstrüktif ak-
ciğer hastalığı (%2.8), koroner arter hastalığı (%0.9) olarak bu-
lunmuştur [4]. Bizim çalışmamızda psoriazise eşlik eden hasta-
lıklardan diyabetes mellitus ve hipertansiyon oranlarının yüksek 
olması çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların orta ve şiddetli 
psoriazis hastaları olmasından kaynaklanıyor olabilir. 
Çalışmamızda orta ve şiddetli psoriazis olguları arasında eklem 
tutulumu %14.5 olarak belirlendi. Erken ve geç başlangıçlı has-
talar arasında eklem tutulumu sıklığı açısından istatistiksel ola-
rak fark saptanmadı. Artrit ve tırnak tutulumu arasında ise ista-
tistiksel olarak anlamlı ilişki vardı. İran’dan Jamshidi ve arkadaş-
larının 320 psoriazis hastası üzerinde yaptıkları çalışmada pso-
riatik artrit sıklığını %9.1 olarak saptanmıştır. Aynı çalışmada 
psoriatik artritli hastalarda tırnak tutulumu ve PAŞİ değeri belir-
gin olarak yüksek bulunmuştur [18]. Bizim çalışmamızda ise ek-
lem tutulumu olan ve olmayan psoriazis hastaları arasında PAŞİ 
değeri açısından belirgin bir fark saptanmadı.
Çalışmamızda tırnak tutulumu oranı %55,9 olarak bulundu. En 
sık tırnak tutulumu %20,8 ile pitting, daha sonra %15,3 ile oni-
koliz idi. Kundakçı ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise tır-
nak tutulumu % 16 olarak bulunmuştur. En sık tırnak tutulumu 
tipi ise pitting olarak tespit edilmiştir [13]. Aykol ve arkadaşla-
rı çalışmalarında psoriazis tırnak tutulumunu %58.4 olarak bul-
muşlardır [4]. Türkiye’den yapılan başka bir çalışmada ise Te-
kin ve arkadaşları tırnak tutulumunu %62.1 olarak belirlemişler-
dir [5]. İspanya’dan Ferrandiz ve arkadaşlarının çalışmasında ise 

Tablo 2. Hastalık klinik tiplerine göre tedavi tercihleri

Lokalize plak
(n=)

Jeneralize 
plak (n=)

Guttat
(n=)

Invers
(n=)

Palmoplantar
(n=)

Palmoplantar 
püstüler(n=)

Jeneralize 
püstüler
(n=)

Artropatik
(n=)

Eritrodermik
(n=)

Toplam
(n=)(%)

Topikal 
Tedaviler

Topikal 
steroidler

167(%91.3)* 315(%90.5)* 193(%88.9) 47(%95.9) 78(%84.8) 18(%66.7) 17(%81.0) 73(%80.2)† 22(%68.8)† 553(88.3)

Kalsipotriol 109(%52.9) 184(%59.6) 126(%58.1) 26(%53.5) 48(%52.2) 11(%40.7) 6(%28.6) 47(%51.6) 15(%46.9)† 336 (53.7)

Antralin 15(%8.2) 44(%8.4) 20(%9.2) 7(%14.3) 10(%10.9) 2(%7.4) 1 (%11.1) 9(%9.9) 2(%6.3) 67 (10.7)

Pimekrolimus 7(%4.2) 11(%3.8) 8(%3.7) 7(%14.3)* 6(6.5) 0(%0) 1(%4.8) 3(%3.3) 1(%3.1) 22(3.5)

Sistemik 
tedaviler

Metotreksat 57(%34.1) 86(%24.7) 40(%18.4) 12(%24.5) 18(%19.6) 7(%25.9) 7(%33.3) 76(%83.5)* 25(%78.1)* 161(25.7)

Asitretin 82(%44.8) 171(49.1) 86(39.6)* 22(44.9) 66(%71.7) 16(59.5)* 19(%90.5)* 29(%31.9)† 24(%75)* 294(47.0)

Siklosporin 17(9.3) 41(%11.8) 15(%6.9) 3(%6.1) 9(%9.8) 2(%7.4) 8(%38.1)* 18%19.8)* 8(%25)* 64(10.2)

Fototerapi

PUVA 18(%9.8) 56(%16.1)* 12(%5.5)† 5(%10.2) 5(%5.4)† 1(%3.7)† 1(%4.8)† 12(%13.2)† 9%28.1)* 78(12.5)

DBUVB 64(%35.0) 184(%52.9)* 153(%70.5)* 24(%49) 20(%21.7)† 9(%33.3) 4(%19.0)† 22(%24.5)† 9(%28.1)† 296(47.3)

LOKAL PUVA 19(%10.4) 8(%2.3)† 8(%3.7)† 2(%4.1) 27(%29.3)* 10(%37.0)* 0(%0) 5(%5.5)  0(%0) 45(10.9)

Biyolojik ajan

İnfliksimab 5(%2.7) 10 (%2.9) 2(%0.9) 0(%0) 1(%1.1) 0(%0) 1(%4.8) 10%(%11.0)* 3(%9.4)* 15(2.4)

Etanersept 7 (2.6) 9(%3.8) 2(%0.9) 1(%2) 0(%0) 0(%0) 2(%9.5) 11(%12.1)* 5(%15.6)* 16(2.6)

PUVA:Psoralen+Ultraviyole A, DBUVB: Dar bant Ultraviyole B
*P>0.05,istatistiksel olarak daha sık tercih edilmiş.
†p>0.05,İstatistiksel olarak daha az sıklıkla tercih edilmiş.
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tırnak tutulumu %37.4 olarak saptanmıştır [12].  Çalışmamızda-
ki psoriazis tırnak tutulumu oranı diğer çalışmaların oranlarına 
benzer olarak bulundu.  Ferrandiz ve arkadaşlarının çalışmasın-
da tırnak tutulumu ile erken başlangıç arasında ve PAŞİ değeri 
ve artropati arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur [12]. Çalış-
mamızda ise tırnak tutulumu ile sadece artropati arasında ista-
tistiksel ilişki bulunurken, tırnak tutulumu ile PAŞİ arasında iliş-
ki bulunmadı.
Psoriazis klinik tipleri arasında en sık görüleni kronik plak tip 
psoriazisdir [6].  Kundakçı ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 
da psoriasiz klinik tipleri sırasıyla %68 plak, %2 yaygın püstü-
ler, %3 sınırlı püstüler, %23 guttat, %6 palmoplantar, %3 invers 
olarak saptanmıştır [13].  Bizim çalışmamızda da en sık görü-
len tip kronik plak tipi psoriazis (%84.8) idi. Çalışmamız sadece 
orta ve şiddetli psoriazis hastalarını içerdiğinden jeneralize plak 
(%56.4), eritrodermik (%5.1) ve jeneralize püstüler (%3.4)  pso-
riazis oranları daha yüksek olarak bulundu. Ferrandiz ve arka-
daşlarının yaptığı çalışmada erken başlangıçlı olgularda guttat 
psoriasis, geç başlangıçlı olgularda palmoplantar püstüler pso-
riasis sıklığı istatistiki olarak daha sık bulunmuştur [12].  Bizim 
çalışmamızda ise palmoplantar psoriazis ve invers psoriazis geç 
başlangıçlı olgularda istatistiki olarak daha sık görülürken diğer 
klinik tipler ile erken ve geç başlangıç arasında fark bulunmadı. 
Çalışmamızda en sık tercih edilen topikal tedaviler %88.3 ile to-
pikal steroidler, %53 ile kalsipotriol idi. Topikal antralin türevle-
ri %10.7, pimekrolimus ise %3.5 hastada tercih edilmiştir. Topi-
kal kalsinörin inhibitörleri de son yıllarda psoriazis tedavisinde 
yan etkilerinin topikal steroidlere oranla daha az olması nedeni 
ile özellikle topikal steroidleri kullanamadığımız intertrijinöz böl-
geler, yüz, göz kapağı gibi alanlarda kullanılmaktadır [19].  Bizim 
çalışmamızda da pimekrolimus invers psoriasisli hastalarda is-
tatistiksel olarak daha fazla tercih edilmiştir. 
Psoriazis sistemik tedavisi için Menter ve arkadaşlarının çalış-
masında 2001 yılında en sık reçetelenen sistemik ajanın %42.5 
ile metotreksat, %28.9 ile sistemik retinoidler, %17.1 ile siklos-
porin ve %11.5 ile oksoralen olduğu bildirilmiştir [20].  Bu ça-
lışmadan farklı olarak bizim çalışmamızda en sık tercih edilen 
sistemik ajan asitretin (%47.0) olarak bulundu. Asitretin diğer 
klinik tiplerle karşılaştırıldığında eritrodermik, jeneralize püs-
tüler, palmoplantar püstüler ve sınırlı palmoplantar psoriasis-
li hastalarda daha sık tercih edilmiştir. Metotreksat ise artro-
patik (%83.5) ve eritrodermik psoriaziste (%78.4) diğer siste-
mik tedavilere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede sık ter-
cih edilmiştir. 
Çalışmamızda uygulanan fototerapi tedavilerine baktığımızda 
PUVA %8.1 ve darbant UVB % 35 oranında tercih edilmiştir. 
Yaygın plak psoriasiste PUVA, guttat psoriasiste ise DBUVB is-
tatistiksel olarak daha fazla tercih edilmiştir. Cristophers ve ar-
kadaşlarının yaptığı çok merkezli bir çalışmada ise orta ve şid-
detli 330 psoriasis hastası incelendiğinde %67 hastaya UVB ve 
%46 hastaya PUVA tedavisi verilmiştir [21]. Çalışmamızda foto-
terapi tercih edilme oranlarının daha az bulunması hatalarımızın 
ortalama PAŞİ değerlerinin düşüklüğü ile açıklanabilir.
Palmoplantar psoriasis konvansiyonel tedavilere çoğunlukla di-
rençli, hastalarda belirgin morbiditeye neden olan psoriazis ti-
pidir [22]. Tedavide sistemik tedavilere ek olarak lokal PUVA ve 
lokal DBUVB tedavisi de kullanılmaktadır [23]. Çalışmamızda da 
palmoplantar psoriazisli olguların %.29.3’ünde lokal PUVA teda-

visi tercih edilmiştir. 
Bizim olgularımızda psoriazis şiddetini belirlemede PAŞİ tercih 
edilmiştir. Patel ve arkadaşlarının orta ve şiddetli 829 psoriasis 
hastası üzerinde yaptıkları bir çalışmada, hastaların VYA %11-
20-%21-40-%40 olarak gruplandığında, topikal tedavilerin sıra-
sıyla %44, %38, %37; fototerapinin % 18, %15, %7; sistemik te-
davilerin %11, %13, %20 ve biyolojik tedavilerin %27, %34 %36 
oranlarında tercih edildiği bulunmuştur. Hastalık şiddeti arttık-
ça sistemik tedavi kullanım sıklığı artarken topikal tedavi ve fo-
toterapi kullanım sıklığının azaldığı saptanmıştır [24].   Patel ve 
arkadaşlarının çalışmasına benzer şekilde bizim çalışmamızda 
da hastalık şiddeti arttıkça kullanılan tedavi seçenekleri fotote-
rapiden sistemik tedaviler ve biyolojik ajanlara doğru kaymak-
ta olduğu bulunmuştur. 
Çalışmamızın başlıca limitasyonu retrospektif bir çalışma oldu-
ğundan tedavi yanıtlarının karşılaştırılamamış olmasıdır. 
Sonuç olarak, psoriazis toplumun yaklaşık %2’sini etkileyen, ko-
morbiditeleri ile hastalarda, yaşam kalitesini olumsuz yönde et-
kileyen, kronik, rekürren, inflamatuar bir hastalıktır. Özellikle şid-
detli formları, hastalarda ciddi iş gücü kayıplarına neden olmak-
tadır. İleri klinik çalışmalara ışık tutması açısından psoriazisin 
demografik ve klinik özelliklerinin iyi bilinmesi önemlidir.
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yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Yeni teknolojilerle beraber estetik dermatolojide non-invaziv vücut şe-
killendirme yöntemlerinin kullanımı yaygınlaşmıştır. Ancak bu yöntemlerle il-
gili bilimsel veriler kısıtlıdır. Çalışmamızda akustik kavitasyon ve radyofre-
kans kombinasyonunun vücut şekillendirmedeki etkinliği retrospektif değer-
lendirilmiştir. Gereç ve Yöntem: 2012 Eylül-2013 Eylül tarihleri arasında Af-
yon Kocatepe Üniversitesi Hastanesi Dermatokozmetoloji Ünitesinde göbek 
ve bel bölgesi için vücut şekillendirme tedavisi alan hastalar retrospektif de-
ğerlendirilmiştir. Kliniğimizde göbek ve bel bölgesi için vücut şekillendirme 
için kavitasyon ve multipolar radyofrekans lipoliz teknolojileri kombinasyonu, 
hafta da 2, toplam 10 seans olarak uygulanmaktadır. Tedavi öncesi ve her se-
ans sonu boy, kilo ve perimetrik ölçümler kaydedilir. Tedavi sonu hasta mem-
nuniyeti vizüel analog skalası (VAS) ile 0 (hiç memnun değil, etki hiç yok) ve 5 
(çok memnun, çok etkili) arasında değerlendirilmiştir. Bulgular: Toplam 15 ba-
yan hastanın yaş ortalaması 36,4±10,2 (23-52) idi. Kilo ve göbek çevresi peri-
metrik ölçümlerde (göbek üst-alt ve umblikal çevre) tedavi sonu ve tedavi ön-
cesi değerler arasında istatiksel anlamlı fark vardı (sırası ile p=0,002; diğer 
üç değer için p=0,001). Hastaların tedavi sonu memnuniyetleri VAS’a göre de-
ğerlendirildiğinde hastaların %60’ı tedaviyi memnuniyet verici olarak tanım-
ladı. Kalan hastalar tedavi bir değişiklik oluşturmasına rağmen beklentileri-
ni karşılamadığı belirtti. Tedavi süresince geçici eritem dışında yan etki izlen-
medi. Tartışma: Egzersiz ve diyet optimal vücut şekli ve sıkılık için halen en 
geçerli yöntemlerdir. Bununla birlikte uygun vakalarda invazif ya da non inva-
zif liposuction ve lipoliz ile vücut şekillendirme metodları ile fazla yağ ve de-
riden kurtulmak mümkündür. Çalışmamıza göre kavitasyon ve radyofrekans 
kombinasyonu vücut şekillendirmede etkili bir yöntemdir.

Anahtar Kelimeler
lütfen secretary@jcam.com.tr gönderiniz

Abstract
Aim: There is widespread use of noninvasive body sculpturing methods with 
the emerging new technologies in the field of aesthethic dermatology. How-
ever scientific data about these methods is limited. In our study the efficacy 
of the combination of acoustic cavitation and radiofrequency in body sculp-
turing is retrospectively evaluated. Material and Method: We retrospectively 
evaluated the patients who underwent body contouring treatment for belly 
and waist area in Dermatocosmetology unit of Afyon Kocatepe University 
Hospital between September 2012 and September 2013. The combination 
of acoustic cavitation and radiofrequency is applied 2 times a week for 10 
sessions for body contouring of waist and belly. Before treatment and after 
each session the height, weight and perimetric measurements are recorded. 
Patients satisfaction level is assessed by visual analogue scale (VAS) be-
tween 0 (dissatisfied, no effect) and 5 (very satisfied, very effective). Results: 
The mean age of 15 female patients were 36,4±10,2 (23-52). There were 
statistically significant difference in weight and perimetric measurements 
of waist (superior waist, waist circumference, inferior waist) between the 
beginning and end of treatment (respectively, p=0.002 and p=0.001 for the 
remaining three). Sixty percent of patients described the treatment as sat-
isfactory according to VAS. The remaining were not satisfied although the 
treatments produced a change. No adverse effects reported other than a 
transient erythema during treatment. Discussion: Diet and exercise are still 
the most relevant ways to achieve optimal body shape and tone. Besides it 
is possible to eliminate excess fat and skin in appropriate patients by body 
sculpturing methods such as invasive and noninvasive liposuction and lipoly-
sis. We found the combination of acoustic cavitation and radiofrequency ef-
fective in body shaping. 
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Giriş
Günümüzde estetik dermatoloji alanında pek çok yeni ciha-
zın kullanıma girmesi ile non-invaziv bölgesel incelme ve vü-
cut şekillendirme tedavilerinin popülaritesi artmıştır [1]. Mezo-
terapi [2], vakum masaj [3,4], kriyolipoliz [5,6], akustik kavitas-
yon [7,8] ve yüksek yoğunlukta odaklanmış ultrason yöntemle-
ri ile ultrasonik lipoliz [9-12], lazer lipoliz [13] ve radyofrekans 
[14] lipoliz bilinen başlıca minimal invazif ya da non-invazif vü-
cut şekillendirme teknolojileri arasında yer alır. Bu yöntemler; 
hospitalizasyon-anestezi gerektirmemesi, kanama, ağrı, enfek-
siyon ve skar riskinin çok az olması, işlemden sonra kısa sürede 
iyileşme ve iş/sosyal yaşama kısa sürede dönüş gibi nedenler-
le invazif cerrahi uygulamalara göre tercih edilir [1,9,15]. Ancak 
sıklıkla seanslar halinde yapılan non-invazif uygulamalarda tam 
etkiyi görmek zaman alır. 
Akustik kavitasyon [1,7] düşük yoğunlukta ses dalgaları kulla-
narak non-termal mekanik enerji ile selektif olarak adipositleri 
parçalar. Odaklanmış ses dalgaları adipositlere yönelerek, epi-
dermis, kan damarları, sinirler ve kasların en az hasar alması-
nı sağlar. Bu teknolojiyi kullanan cihazlar elektrik enerjisini ult-
rasonik jeneratör yardımı ile ses dalgalarına çevirir. Tam meka-
nizmalar halen bilinmemektedir. Oluşan ultrason dalgaları adi-
positlerin pasif kontraksiyonuna ve hücre membran rüptürüne 
neden olarak adipoz dokuda likefaksiyon oluşturur. Fazla ener-
ji uygulanması ile sinir ve kas hasarları oluşabilir. Radyofrekans 
lipoliz [1,14,15] ise non-ablatif ısı ile epidermise zarar verme-
den derinin alt tabakalarını etkileyerek dokuların iyileştirilme-
sinde etkili olur. Isı Ohm kuralına göre akıma karşı oluşan doku 
direncine bağlıdır. Dermis ve derin dermal kolajen ısı ile deği-
şir ve kolajenin yeniden yapılanması ve deri sıkılaşmasında et-
kili olur [16]. Multi/bipolar sistemler unipolar sistemlere göre 
daha kontrollü ısı verir ancak daha az derine etkilidir. Vücut şe-
killendirmede mevcut teknolojileri ve kombinasyonlarını sunan 
pek çok cihaz pazarda yer almaktadır. Ancak bunların çoğu ile 
ilgili bilimsel veriler sınırlıdır. Radyofrekans ve akustik kavitas-
yonun birlikte kullanımının özellikle selülit tedavisinde daha ba-
şarılı olabileceği öne sürülmüştür. Bizde çalışmamızda kavitas-
yon ve mutipolar radyofrekans teknolojilerinin kombinasyonu-
nun non-invazif vücut şekillendirmedeki etkilerini değerledirme-
yi amaçladık.

Gereç ve Yöntem
Hasta seçimi
2012 Eylül-2013 Eylül tarihleri arasında Afyon Kocatepe Üni-
versitesi Hastanesi Dermatokozmetoloji Ünitesinde göbek ve 
bel bölgesi için vücut şekillendirme tedavisi alan hastalar ret-
rospektif hasta kayıtları üzerinden değerlendirilmiştir. Uygula-
malara; 18 yaşından küçükler, gebeler, emzirenler, diyabetik, hi-
pertansif, kalp hastalıkları ya da koagülopatisi olan, koagülas-
yon bozukluğu ya da fotosensitivite yapan ilaç kullanan, kalp pili 
ya da metal implanti olan, uygulama bölgesinde skarı olan ve 
vücut kitle indeksi ≥30 olan hastalar alınmamaktadır.

Uygulama ve Takip
Kliniğimizde göbek ve bel bölgesi için vücut şekillendirmede ka-
vitasyon ve multipolar radyofrekans lipoliz teknolojileri (Balan-
ce dual, Neulpurun Healthcare, Güney Kore) ardışık olarak 5 haf-
ta boyunca, hafta da 2 seans toplam 10 seans olarak uygulan-

maktadır. Kavitasyon başlığı 38kHz frekans ve 80π yüzey ala-
nına sahiptir. Radyofrekansta ise 4 polar başlıklı 0,5MHZ fre-
kansta enerji verir. Seansa kavitasyon ile başlanır, 20dk uygu-
lama sonrası bir 20dk daha sürecek radyofrekans uygulaması-
na geçilir. Bel ve göbek bölgesi için ayrı ayrı yapılan tüm seans 
toplam 1saat 20dk sürer. Tedavi öncesi hastalar uygulamaların 
genel prensipleri, yan etkileri ve etkileri konusunda bilgilendiri-
lerek onam formları alınmaktadır. Hastalardan uygulama önce-
sinde en az 6 saat süreli aç olmaları, 2 lt’ye yakın su tüketmele-
ri istenmekte; ve uygulamadan sonra yarım saatlik yürüyüş yap-
maları önerilmektedir. 
Tedavi başlangıcında ve her seanstan sonra sertifikalı uygula-
yıcı tarafından hastaların boy, kilo, perimetrik ölçümleri ve olu-
şan yan etkiler kaydedilir, gerektiğinde sorumlu hekim tarafın-
dan da değerlendirilir. Göbek ve bel bölgesine vücut şekillendir-
me uygulamaları yapılan hastaların perimetrik ölçümleri ayak-
ta, dik pozisyonda, nefes verme sırasında umblikus seviyesin-
den, 10cm üzeri ve 10cm altından olmak üzere üç seviyeden alı-
nır. Ayrıca tedavi öncesi hastaların tam kan sayımı, sedimentas-
yon, açlık kan şekeri, lipid profili, böbrek-karaciğer-tiroid fonksi-
yon testleri rutin olarak istenir. 
Tedavi sonunda hastaların memnuniyetleri vizüel analog skalası 
(VAS) ile 0 (hiç memnun değil, etki hiç yok), 1 (hiç memnun de-
ğil, hafif etki var), 2 (memnun değil, etki var beklediğinden az), 
3 (memnun, etki var beklediğinden az), 4 (memnun, etkili) ve 5 
(çok memnun, çok etkili) arasında değerlendirilmiştir. 

İstatiksel Analiz
Tüm veriler SPSS versiyon 18.0 yazılımı kullanılarak analiz edil-
miştir. Tanımlayıcı yöntemler kullanılarak popülasyonun karak-
teristik özellikleri belirlenmiştir. Verilerin normal dışı dağılması 
sebebiyle nonparametrik testler kullanılmıştır. Hastaların tedavi 
öncesi, 1. seans sonu ve tedavi sonu kilo ve perimetrik ölçümleri 
Wilcoxon-işaretli sıralar testi kullanılarak karşılaştırılmıştır. İs-
tatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular 
Bel ve göbek bölgeleri için vücut şekillendirme uygulaması ya-
pılan ve 10 seansını tamamlayan 15 kadın hastanın yaş or-
talaması 36,4±10,2 (23-52) idi. Ortalama VKİ ise 26,07±2,19 
(22,94-29,92) idi. Tüm hastaların tedavi öncesi laboratuvar pa-
rametreleri normaldi. İlk seanstan itibaren göbek çevresi peri-
metrik ölçümlerinde (göbek üst-alt ve umblikal çevre) başlangı-
ca göre istatiksel anlamlı fark vardı (sırasıyla, p=0,002, p=0,032 
ve p=0,001). Kilo ölçümünde ise fark saptanmadı (p=0,142). Kilo 
ve göbek çevresi perimetrik ölçümlerde (göbek üst-alt ve umb-
likal çevre) tedavi sonu ve tedavi öncesi değerler arasında ista-
tiksel anlamlı fark vardı (sırası ile p=0,002 ve diğer üç değer için 
p=0,001). Tablo 1’de tedavi öncesi, 1. seans sonu, 5. seans sonu 
ve tedavi sonu değerler karşılaştırılmıştır. 
Tedavi sonu perimetrik ölçümlerde (göbek üst-alt ve umblikal 
çevre) hesaplanan ortalama farklar göbek üst için 8,07±4,23, 
göbek çevresi için 10,53±3,87 ve göbek altı için 8,06±5,11 ola-
rak bulunmuştur. 
Hastaların tedavi sonu memnuniyetleri VAS’a göre değerlendi-
rildiğinde hastaların %60’ı tedaviyi memnuniyet verici (VAS 4 ve 
5) olarak tanımladı. Kalan hastalar tedavi bir değişiklik oluştur-
masına rağmen beklentilerini karşılamadığı (VAS 3) belirtti. Te-
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davi süresince geçici eritem dışında yan etki izlenmedi.

Tartışma
Egzersiz ve diyet optimal vücut şekli ve sıkılık için halen en ge-
çerli yöntemlerdir [1]. Bununla birlikte diyet ve egzersize direnç-
li vakalarda invazif ya da non invazif liposuction ve lipoliz ile vü-
cut şekillendirme metodları ile fazla yağ ve deriden kurtulmak 
mümkündür. Bazı non-invazif teknolojiler Amerikan Gıda ve İlaç 
Dairesi [FDA] tarafından onaylanmakla birlikte günümüzde bu 
amaçla FDA onayı olmadan kullanılan pek çok sistem mevcut-
tur [15,16]. Bunlarla ilgili etkinlik ve güvenlik çalışmaları da sı-
nırlıdır. Bu sistemler arasında ultrasonik lipoliz ve radyofrekans 
kombinasyonu öne çıkmaktadır. Bu kombinasyonun nasıl siner-
jistik bir etki gösterdiği henüz bilinmemektedir.
Ses dalgaları ultrasonik [duyma sınırının üstünde] , duyulabilir 
[20-20.000Hz] ve infrasonik [duyma sınırının altında] olarak üçe 
ayrılır [7]. Ultrason dalgaları kompresyon ve ekspansiyon sik-
lüsleri ile pozitif ve negatif basınç oluştururlar. Bu itme-çekme 
etkisi ile yağ hücreleri mekanik yolla parçalanarak kavitasyon 
etkisi oluşur. Teorik olarak bu ultrasonik enerji adipoz dokuya 
odaklanırsa adipoz doku kalınlığında bir azalma olur. Yapılan 
hayvan deneylerinde kavitasyon etkisinin uygulama alanı için-
deki damar ve sinir yapılarını hasarlandırmadığı histopatolojik 
olarak gösterilmiştir [17]. Radyofrekans enerjisi ise dokulardan 
geçerken zayıflayan bir tür elektromanyetik dalgadır [18]. Rad-
yofrekans enerjisi ile ısı üretimi elektriksel alandan hedef do-
kudaki yüklü parçacıklara enerji transferi ile olur. Elektrik akımı 
ile ısı üretimi joule kuralına göre elektrik akımının dansitesi ile 
doğru orantılı iken, doku geçirgenliği ile ters orantılıdır. Sıvı içe-
riği fazla olan dokuların geçirgenliği fazladır. Bunun yanında ke-
mik doku ve kuru deri gibi dokularda geçirgenlik oldukça azalır. 
Radyofrekans enerji penetrasyon derinliği frekans azaldıkça ar-
tar. Bu nedenle adipoz doku gibi derin dokulara penetrasyon için 
frekans düşük olmalıdır. Isınan deride kolajen denatüre olur ye-
niden yapımı hızlanır, ve mikrodolaşım artar. Adipoz dokuda kan 
dolaşımı artmasıyla metabolizması artar. 
İki sistemin ardışık uygulanması ile ilgili öngörülen sinerjistik et-
kiler şu şekildedir: 1-Ultrasonik titreşimlerle adipositlerin hücre 
membranlarında hasarlanmalar meydana gelir [7]. 2-Radyofre-
kans ile üretilen ısı ile bu hasarlanma sonucu ortaya çıkan trigli-
seritler gibi hücre içeriklerinin metabolizasyonu ve dolaşıma ka-
tılımı artar, içerikler interstisyel sıvıya dağılır ve lenfatik sistem 
yoluyla karaciğere taşınır [7,16-18]. 3-Radyofrekans ile dermis-
te neokolajenizasyon hızlanır ve gevşek bağ doku septaları sı-
kılaşır [18]. 
Literatürde ultrasonik lipoliz ve radyofrekans sistemlerinin vü-
cut şekillendirmedeki kombine etkilerini değerlendiren bir çalış-
maya rastlanmamıştır. Moreno-Maraga ve ark. 30 sağlıklı has-

tada, abdomen uyluk ve bel bölgesine 1 ay aralıkla 3 se-
ans odaklanmış non-termal ultrason tedavisi uygula-
mışlar ve perimetrik ölçümlerde ortalama 3,95±1,99cm 
azalma saptamışlardır [12]. 25 kadın hasta ile yapılan 
başka bir çalışmada ise abdominal bölgeye 2 hafta ara-
lıklarla 3 seans odaklanmış ultrason uygulaması yapıl-
mış ve uyluk bölgesi kontrol olarak alınmıştır [8]. Teda-
vi bitiminden 84 gün sonra ölçümlerde ortalama 3,58cm 
azalma bildirilmiştir. FDA onaylı radyofrekans ve optik 
enerji kombinasyonunu içeren bir sistemle yapılan çalış-

mada postpartum 20 kadında vücut şekillendirme, deri yapısı ve 
sıkılığı üzerine etkileri incelenmiştir [19]. Beş hafta boyunca gö-
bek, kalça ve baldırlara yapılan uygulamada perimetrik ölçüm-
lerde istatiksel anlamlı olarak (p=0,002) ortalama 5,4±0,7cm 
azalma saptanmış, ayrıca hem hasta hem de hekim tarafından 
deri gevşekliğinde düzelme bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda da 
ilk seanstan itibaren hastaların perimetrik ölçümlerinde azalma 
izlenmiş ve 10 seans sonunda bu azalma oldukça belirgin ol-
muştur. Hastaların kilo ölçümlerinde de anlamlı bir azalma ol-
ması sebebiyle perimetrik ölçümlerdeki azalmanın diyet ve eg-
zersiz gibi başka faktörlerden etkilenebileceği düşünülmüştür. 
Uygulama öncesi hastalara diyetisyen görüşmesi önerilmekle 
birlikte çalışmamızın retrospektif dizaynı gereği hastaların öne-
rilen diyete ve egzersize uyumu değerlendirilememiştir. 
Literatür verilerine bakıldığında teknolojiler farklı olmakla birlik-
te seans aralıkları, uzun dönem etkileri, etkin bir sonuç ve mini-
mal yan etki için ortalama kaç seans sürdürülmesi gerektiği ile 
ilgili veri bulunamadı. Bizde çalışmamız dizaynı gereği bu etki-
nin kalıcılığı ve uzun dönem etkileri değerlendiremedik. Ancak 
seanslar ilerledikçe etkinin arttığını gördük ve artan seanslarla 
beraber klinik yan etki profili değişmedi. Tabii ki yöntemin uzun 
dönem etkilerini uygulama sonu klinik izlemler ve objektif yön-
temlerle değerlendiren; güvenlik ve yan etkiler açısından özellik-
le kan lipid düzeyleri ve bazı inflamatuvar belirteçler gibi labo-
ratuvar parametrelerini; görüntüleme yöntemleri ile karaciğer-
de steatozu takip eden prospektif ve kontrol grubu olan ileri ça-
lışmalarla bu yöntemlerin etkinlik ve güvenlik takiplerinin ortaya 
konulması gerekmektedir. Bunun yanında uygulamaların tek ba-
şına ve diyet ve egzersizle kombine etkinliklerinin de karşılaştır-
malı olarak değerlendirilmesi gerekir.
Sonuç olarak, 
Çalışmamızda kavitasyon ve radyofrekans kombinasyonu göbek 
ve bel bölgelerinde vücut şekillendirmede etkili bir yöntem ola-
rak bulunmuş, uygulama sırasında iyi tolere edilmiş ve erken dö-
nemde belirgin yan etki izlenmemiştir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Travmatik beyin hasarı (TBH) ile eşzamanlı olarak ikincil yaralanmalar özellikle 
ekstremite fraktürleri görülebilir. Periferik sinir hasarları bu fraktürlere eşlik ede-
bilir. Ancak bu durum özellikle akut evrede göz ardı edilebilir. Bu vaka sunumun-
da araç içi trafik kazasına (AİTK)  bağlı TBH gelişen bir hastada akut evrede tespit 
edilemeyen humerus alt uç fraktürüne sekonder gelişen radial, ulnar ve median si-
nir hasarı sunulmuştur. 29 yaşında bir erkek hasta sağ üst extremitede güçsüzlük 
şikayetiyle kliniğimize başvurmuştur. Öyküsünde 9 ay önce AİTK’ ye bağlı travma-
tik beyin hasarı geçirdiği ve takiplerinde humerus alt uç fraktürü saptandığı öğre-
nildi. Muayenesinde periferik sinir hasarından şüphelenilerek tanı elektronöromi-
yografi (ENMG) ile teyit edildi. Hasta, uygun rehabilitasyon  programı uyguladık-
tan sonra tedaviye olumlu yanıt verdi. TBH‘ lı bir hastada, ikincil bir travma olabi-
leceği ve buna bağlı olarak periferik sinir lezyonlarının gelişebileceği akılda tutul-
malı ve ayırıcı tanıda dikkatli olunmalıdır.

Anahtar Kelimeler
Travmatik Beyin Hasarı; Periferik Sinir Hasarı; Rehabilitasyon

Abstract

Secondary injuries especially extremity fractures may be seen concurrently with 

traumatic brain injury (TBI). Peripheral nerve damages may accompany to these 

fractures and may be missed out, especially in acute stage. In this case report; 

damage of radial, ulnar and median nerves which was developed secondarily to 

distal humerus fracture that could not be detected in acute stage, in a patient 

who had motor vehicle accident (MVA). 29-year-old male patient was  admitted 

with weakness in the right upper extremity. 9 months ago, he had traumatic brain 

injury because of MVA, and fracture of distal humerus was detected in follow-ups. 

Upon the suspect of the peripheral nerve injury, the diagnosis was confirmed with 

ENMG. The patient responded well to the rehabilitation program treatment.  In a 

TBI patient, it must be kept in mind that there might be a secondary trauma and 

therefore peripheral nerve lesions may accompany to TBI.
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Introduction
Traumas are the leading cause of mortality in children, young 
adults and adults (aged between 1 and 44), moreover traumatic 
injury is third most common mortality cause after cardiac dis-
eases and cancer in all age groups [1]. In our country, according 
to a study conducted in a large center, 1,267 patients admitted 
to the emergency room, and 440 of them (34.7%) has been 
identified in head and neck injury [2]. Long treatment periods, 
care requirements and serious disabilities are the problems in 
question in head traumas and especially in motor vehicle acci-
dent (MVA), and these leads to socioeconomic problems. 
  In recent years, survival rates of these patients increased sig-
nificantly with the developments in treatment management of  
TBI[3]. Elimination or minimization of the disabilities gained a 
special importance because the majority of the surviving pa-
tients are young males who can still have productivity for years.
Traumatic brain injury (TBI) may be accompanied with second-
ary injuries simultaneously[3]. Especially extremity fractures 
may develop in TBI and it also increase the risk of peripheral 
nerve damage[3]. However this condition may be missed espe-
cially in acute stage, because the interventions is targeting the 
survival of the patient draw more attention and also because of 
the impairment of the cognitive state of the patient. Peripheral 
nerve damages affect the functional recovery and returning to 
work, dramatically. Furthermore, since peripheral nerve dam-
ages could increase the risk of falling, fracture or other second-
ary damages; early detection and treatment of these lesions 
become crucial in these patients [4].
Here, a case who had right-sided hemiplegia after a MVA, and 
then diagnosed with radial, median and ulnar nerve damages 
secondary to the fracture of distal humerus, in the clinical fol-
low-up, was presented.  

Case Report
A 29-year-old male patient applied to our clinic with a com-
plaint of the right-sided weakness. From the patient’s medical 
history, we learned that he had MVA 9 months ago, and de-
veloped linear fracture in left parietotemporal bone and acute 
subdural hematoma in left parietal region after the accident. It 
was learned that hematoma was evacuaton surgically. Fracture 
of the distal humerus  was detected in the follow-up of the pa-
tient, and it was fixed with cast for one month and a half, and 
with splint after that (Figure 1). The patient was followed and 
treated in intensive care unit for 38 days, and then in neurology 
inpatient clinic for 16 days, in that period. The patient admitted 
to our clinic for rehabilitation, 9 months after the accident.
In his examination, there was a restriction of the right shoul-
der joint movements (shoulder flexion 120°, abduction 90° and 
internal-external rotation was open). In his motor examination, 
muscle strength was assessed as 5/5 in right shoulder area, 
4/5 in elbow flexor and extensors, 4/5 in wrist extensors, 3/5 in 
finger abduction and adduction movements, and also there was 
atrophies in thenar and hypothenar area and claw hand devel-
oped in the right hand (Figure 2). There was no increase in to-
nus, the deep tendon reflexes were increased in right upper and 
lower extremities. Plantar responses were flexor in both sides. 
Electroneuromyography (ENMG) was performed after being 
suspected for peripheral nerve lesion in right of the examina-

tion findings of the patient. It was considered as partial axonal 
damage at chronic stage in median, radial and ulnar nerves in 
the right side. An outpatient physical therapy program was ad-
ministered an hour a day for 30 days, under the supervision of 
an experienced physiotherapist (YK).The rehabilitation program 
including electrical stimulation which performed to weakened 
muscles, and upper extremity strengthening, and also fine mo-
tor skills exercises, was applied to the patient as treatment pro-

Table 1. ENMG findings of patient before the treatment and 3 months after 
the treatment

Pre-treatment Post-treatment 

Median nerve MCV (m/s) 50.6 51.3

Median nerve SCV (m/s) 52.2 73.9

Ulnar nerve MCV(m/s) 57.9 59.4

Ulnar nerve SCV(m/s) 51.9 51.9

Radial nerve MCV(m/s) 43.8 68.4

Radial nerve SCV(m/s) 59.5 59.5

MCV: motor conduction velocity;     SCV: sensory conduction velocity

Fig 1. Fragmanted distal humerus fracture

Fig 2. Claw hand and atrophies in the right hand
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gram. Clinical improvement was observed in the patient after 
the treatment. After three months of PT, in his control exami-
nation, the restrictions in shoulder and elbow movements was 
detected to be reduced (flexion 140°, abduction 100°) and in 
motor examination the muscle strengths of elbow flexion and 
extension muscles, wrist extension muscles were detected to be 
5/5.And also significant improvement of conduction velocities 
were detected in the ENMG performed in the 3rd month follow-
up visit (Table 1).

Discussion
Extremity injuries and peripheral nerve damages may be seen 
concurrently with TBI. In addition to the difficulties in the diag-
nosis of peripheral nerve damage, it can also worsen the clinical 
presentation by increasing the disability of the patient. Here, a 
case was presented who had fracture of the distal humerus con-
currently with TBI, and then developed radial, median and ulnar 
nerve damages secondary to this, and diagnosed approximately 
9 months after the trauma.
Groswasser et al., [5]  showed in their study that 58% of the 
328 severe TBI patients had skeletal system fractures related 
to primary trauma concurrently, and the humerus fractures may 
be seen at 10% frequency . In a review by Garland et al. in-
cluding 254 adult TBI patients, extremity fractures or disloca-
tions were present in 72 of them, and neuropathy was present 
in 29 of them [6].It was detected that 60% of the patients who 
had peripheral nerve lesion, also had head trauma [4].Periph-
eral nerve damages may also develop secondarily to late-term 
complications such as hypertrophic callus, myositis ossificans, 
and heterotopic ossification [3].Similarly, in our patient, it can 
be observed that pseudoarthrosis was developed as complica-
tion (Figure 1). And, this condition can also increase the risk of 
peripheral nerve damage. Pseudoarthrosis seen after humerus 
injury, may especially associated with radial nerve damage [7]. 
This risk is even more prominent, particularly in patients who 
are being followed-up conservatively [7]. It was learned from 
our patient’s history, that humerus fracture was detected while 
he was staying in intensive care unit, but since his clinical condi-
tion then was not suitable for surgery, humerus was stabilized 
with plaster cast. Afterwards, the patient was consulted to or-
thopedics, and no surgical intervention was recommended.
In a study performed by Stone et al., it was detected that 10-
34% of the TBI patients had peripheral nerve damage con-
currently, and the most common developed pathologies were 
entrapment of the ulnar nerve at the wrist (10%) and brachial 
plexus damage, however none of these damages were diag-
nosed in the first application [6,8-9]. This delay was reported 
as 60 days averagely by authors, while this delay period was 
determined as 140.4 days in the Stone’s study [9]. Our case was 
also diagnosed 9 months after the trauma. 
In the case of central nerve system damage, the peripheral 
nerve system damage may easily be missed. Especially in acute 
stage, the emphasis is put on the interventions targeting the 
survival of the patient. Performing a neurological examina-
tion and taking a medical history is very difficult because of 
the impairment in the cognitive state of the patient, moreover 
the early clues of the peripheral nerve lesion accompanying to 
brain injury may only be looseness, areflexia and weakness in 

the affected extremity. These symptoms may be attributed to 
traumatic brain injury of the patient in early stage. Because of 
all these reasons, the peripheral nerve damages may be missed 
out in this group of patients. TBI is usually courses with find-
ings of upper motor neuron damage such as muscle weakness, 
spasticity, hyperactive deep tendon reflexes and development of 
pathological reflexes. Accompanying secondary motor neuron 
disorders such as secondary peripheral nerve damage or plexus 
damage should be considered in a TBI patient with findings of 
secondary motor neuron disorder such as hypotonia, hypoactive 
or absent deep tendon reflexes, significant muscle atrophy, fas-
ciculation and sensation disorders; particularly in multi trauma 
patients [3]. Therefore, after stabilizing the patient clinically, 
the examinations must be repeated and the physicians must be 
careful in terms of possible peripheral lesion and nerve damage.
ENMG takes an important place in diagnosis. Electrodiagnostic 
studies provide important benefits for the evaluation and man-
agement of nerve injury by giving information about the local-
ization and severity of nerve damage [10,11,12]. Moreover, they 
give information on the estimation of prognosis and recovery 
period [12]. Optimal timing of these studies however, change 
based on the clinical condition. Following muscle denervation, 
ENMG stays occult for 5-7 days. Fibrillation potentials are seen 
frequently in denervated muscle, and these potentials come in 
sight in 3 weeks after the injury. For the situations in which it 
is important to define an early lesion, first evaluation may be 
performed in between 7th and 10th days to determine the lo-
calization and distinguish the axonotmesis. On the other hand, 
if the clinical conditions allow to wait, much more diagnostic 
information will be obtained from the studies performed 3-4 
weeks after the trauma, because the fibrillation will be more 
apparent in needle ENMG [12]. First evidences of reinnervation 
can be detected with ENMG before the voluntary contraction 
becomes observable [13]. Low amplitude, short period and poly-
phasic motor unit potentials are the signs of repair and rein-
nervation. While regeneration continues; fibrillation potentials 
decrease and poliphasic motor unit frequency increases. Fibril-
lation potentials persist for 2-3 years, while this period may 
increase up to 4-5 years in serious nerve damages [14]. In our 
case the diagnosis was also confirmed with ENMG after clinical 
suspicion, and the rehabilitation program was reshaped accord-
ing to nerve damages.
In conclusion, since the weakness in the multiple trauma patients 
is attributed to neurological condition, the peripheral nerve le-
sions may be missed out within the first weeks after trauma. In 
TBI patients, it must always be kept in mind that there might 
be peripheral nerve damage, and it may be remained as undi-
agnosed. This is extremely important in unraveling the health 
problem entirely, and in the minimization of the disability rate.
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Özet

Schwannomlar nöral krest hücrelerinden kaynaklanan nadir tümörlerdir. Torasik 

schwannomlar oldukça nadirdir ve en sık posterior mediastende görülür. Tümör 

hikayesi 4 yıl öncesine dayanan 39 yaşındaki bayan hastada, ekstraparankimal ol-

duğu saptanan yaklaşık 14 cm’lik intratorasik tümörün kalbe minimal bası yaptığı 

izlendi. Preoperatif çarpıntı şikayeti bulunan hastanın tümör eksizyonundan son-

ra aritmisi düzeldi. Ağrısız kitle lezyonu oluşturan, ancak bulunduğu lokalizasyona 

göre bası semptomlarına yol açan schwannomlar, olgumuzda şimdiye kadar lite-

ratürde saptanmayan kardiyak aritmiye neden olmuştur.

Anahtar Kelimeler

Schwannom; Aritmi; Mediasten

Abstract

Schwannomas are rare tumours, which originated from neural crest cells. Thorac-

ic schwannomas are very rare and most commonly seen in posterior mediastinum.  

In a 39 year old female patient whose tumor story dated back to 4 years, a 14 cm 

extra parenchymal intrathoracic tumor was observed to put minimal pressure on 

the heart. The patient’s arrhythmia, who had preoperative complaints of palpita-

tions, was improved after tumor excision. Although schwannomas generally are 

asympthomatic masses, they can lead mass effect according to their localization. 

In this study, patient with thoracic schwannoma presented with cardiac arrhyth-

mia which never reported in literature so far.  
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Giriş
Schwannomlar nöral krest hücrelerinden kaynaklanan nadir tü-
mörlerdir. Çoğu schwannom baş, boyun ve ekstremitelerde or-
taya çıkar. Torasik schwannomlar oldukça nadirdir ve en sık 
posterior mediastende görülür. Nefes darlığı ve çarpıntı şikaye-
ti ile başvuran, sağ hemitorakstan 14 cm çaplı schwannom ek-
size edilen olgu literatür eşliğinde paylaşıldı.

Olgu Sunumu
Yaklaşık 4 yıl önce öksürük nedeni ile dış merkezde yapılan tet-
kiklerinde sağ hemitoraksta 3 cm çaplı kitle saptanan ancak bi-
yopsi yapılmasına onay vermemesi nedeni ile histopatolojik ta-
nısı bilinmeyen ve cerrahi tedaviyi kabul etmeyen 39 yaşında-
ki bayan hasta nefes darlığı ve çarpıntı şikayetleri ile başvurdu. 
Posteroanterior akciğer grafisinde (Resim 1) sağ hemitoraksta 

kitle imajı veren görünüm izlenmesi üzerine toraks bilgisayar-
lı tomografi (BT) tetkiki yapıldı (Resim 2). Toraks BT incelemesi 
sonucunda hemitoraksın yaklaşık üçte birini kapsayan, ekstra-

parankimal yerleşimli olduğu düşünülen 14 cm çaplı, sağ atriu-
ma bası oluşturan, içeriğinde kistik dansiteler izlenen kitle lez-
yonu saptandı. Kitlenin toraks manyetik rezonans (MR) incele-
mesinde (Resim 3) vasküler komponent içermediği tespit edildi. 

Olguya ait Elektrokardiyografide supraventriküler erken atımlar 
tespit edildi (Resim 4). Tanıya yönelik iğne biyopsisi önerisi has-

ta tarafından kabul edilmedi.  Kitlenin yaklaşık 4 yıllık hikayesi-
nin olması, mediastinal lenf nodları dahil radyolojik olarak me-
tastaza ait olabilecek ek lezyon saptanmaması, kitlenin radyo-
lojik olarak benign natürde olması nedeni ile eksizyona yönelik 
operasyon planlandı. Sağ torakotomi ile yaklaşılarak vertebral 
kolona sıkı yapışıklık gösteren ekstraparankimal kitle total ola-
rak eksize edildi (Resim 5). Kitlenin histopatolojik incelemesi an-
cient schwannoma olarak raporlandı (Resim 6). 

Resim 1. Olgunun başvuru akciğer grafisi

Resim 3. Toraks MR incelemesi

Resim 4. Hastanın başvuru EKG’si

Resim 5. Kitlenin makroskopik görünümüResim 2. Toraks BT incelemesi
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Tartışma 
Periferik motor, duyu, kranial sinir veya sempatik sinirlerin kı-
lıflarından kaynaklanabilen schwannomlara vücudun hemen her 
yerinde rastlanabilir [1]. İntratorasik yerleşimli schwannomlar 
ise interkostal veya sempatik sinirlerle ilişkili nedeni ile genel-
likle posterior mediastene yerleşimli tümörler olarak görülürler 
[2]. Olgumuzda eksize edilen kitlenin vertebral kolon ve posteri-
or toraks duvarı ile geniş yüzeyli sıkı yapışıklık göstermesi nede-
ni ile primer kaynak belirlenememiştir. Schwannoma ve nörofib-
roma erişkin yaş grubunda mediastenin en sık görülen nöroje-
nik tümörleri olarak karşımıza çıkar. Tüm mediastinal tümörle-
rin %12-21’i nörojenik kaynaklıdır [3]. Olgumuzun radyolojik tet-
kiklerinde de saptandığı şekilde sıklıkla benign karakterli soliter, 
kapsüllü ve asemptomatik özellikte lezyonlardır. En sık semptom 
göğüs ağrısıdır. Buna karşın, schwannomlar sıklıkla ağrısız kitle 
olarak karşımıza çıkar. Ancak lezyonun basısına bağlı olarak in-
terkostal sinir kökenli olanlarda plöretik göğüs ağrısı, apikal yer-
leşimli lezyonlarda satellit gangliona bası ile horner sendromu, 
trakea komşuluğunda ise öksürük nefes darlığı ve ses kısıklığı, 
brakiyal pleksus tutulumunda üst ekstremitede ağrı ve güçsüz-
lük, spinal alana uzanımlı olanlarda paralizi, özofagus basısın-
da yutma güçlüğü gibi semptomlara yol açabilirler [2,4]. Olgu-
muzun başvurusunda saptanan ve postopertif süreçte ortadan 
kalkan kardiyak aritmi bulgusunun, kitlenin sağ atriuma yaptığı 
bası sonucunda kalbin ileti sistemini etkilemesi nedeni ile oluş-
tuğu düşünülmüştür. 
Diğer nörojenik tümörlerde olduğu gibi schwannomlar da uzun 
bir dönemde ve yavaş büyümektedir. Malignite potansiyeli %2-5 
arasında değişmektedir [3]. Akciğer grafisi ve toraks BT’de ge-
nellikle düzgün sınırlı soliter kitle olarak gözlenirler. Kalsifikas-
yon ve kistik değişiklikler gözlenebilir [2,4,5]. Malign karakter 
gösterenlerde düzensiz sınırlar ve çevre kemik dokulara invaz-
yon sık görülür. T2 ağırlıklı MR görüntülerinde homojen olmayan 
yüksek sinyal intensitesi göstermektedir. Tedavisi cerrahidir. 
Radyolojik olarak tespit edilip benign karakterler taşıyan lezyon-
larda kitlenin basit olarak rezeksiyonu tam şifa sağlar. Kapsülü 
olan bu lezyonlarda kapsül ile beraber total eksizyon gerekmek-
tedir. Prognoz son derece iyidir ve nüks nadir olarak görülmek-
tedir [4].  Olgumuz postoperatif 6. ayında sorunsuz olarak takip 
edilmektedir. 
İntraspinal uzanım gösteren nörojenik tümörlerin güvenli rezek-

siyonu için torasik ve posterior spinal yaklaşımı içeren kombi-
ne cerrahi gerekebilir [3]. Malign schwannomalar kostovertebral 
sulkusta yerleşim göstermiş ise komplet cerrahi rezeksiyon zor-
dur. Radyoterapi lokal kontrolde faydalı olabilir, kemoterapinin 
rolü ise belirsizdir [6].
Bu büyüklükte saptanan schwannom olguları oldukça nadirdir. 
Bununla birlikte tarafımızca yapılan literatür taramasında bası 
etkisine sekonder kardiyak aritmiye neden olan schwannom ol-
gusuna rastlanmaması nedeni ile sunuldu. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Resim 6. Kitlenin histopatolojik incelemesi (S100, x100)

Journal of Clinical and Analytical Medicine  | 25

Mediastinal Schwannom / Mediastinal Schwannoma



 | Journal of Clinical and Analytical Medicine1

Unutulmuş Üreteral Double J Stent / Forgotten Ureteral Double J Stent

Stone Formation and Fragmentation in 
Forgotten Ureteral Double J Stent

Unutulmuş Üreteral Double J Stentlerde 
Taş Oluşumu ve Fragmantasyonu

DOI: 10.4328/JCAM.2684  Received: 17.07.2014 Accepted: 01.08.2014 Printed: 01.02.2014          J Clin Anal Med 2014;5(suppl 1): 26-8
Corresponding Author: Okan Baş, S.B. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Üroloji Kliniği, Ankara, Türkiye.
T.: +90 3123360909 F.: +90 3123454979 E-Mail: drokanbas@hotmail.com

Özet
Giriş: Günlük üroloji pratiğinde üreteral stentler endoürolojik ve açık vakalarda 
önemli rol oynamaktadır. Ancak stentler migrasyon, enfeksiyon, fragmantasyon, 
taş oluşumu ve enkrustasyon gibi ciddi komplikasyonlara sebep olabilmektedir. 
Amaç: Bu makalede, unutulmuş üreteral stentli hastaların tedavisindeki kombine 
endoürolojik yaklaşımlarımızı sunmayı ve güncel literatürü kısaca gözden geçirme-
yi amaçladık. Olgu: Daha önce dış merkezlerde tedavi olan ve unutulmuş üreteral 
stenti olan iki hasta endoürolojik yaklaşım ile tedavi edildi. Ortalama stent kalma 
süreleri 18 ve 36 ay idi. Kombine endoürolojik yaklaşım sonrasında her iki hastanın 
stent ve taşları tamamen temizlendi. Sonuç: Minimal morbidite ve kısa hastanede 
kalış süresi ile endoürolojik yaklaşım, stent ve taş tedavisi için etkin bir yöntemdir. 
Ancak terapötik strateji, elde mevcut teknoloji ile belirlenmelidir. En iyi yaklaşım, 
hastayı bilgilendirerek bu gibi durumların oluşmasını engellemektir. Ürologlar, üre-
teral stentlerin önemini hastalarına mutlaka anlatmalıdır.

Anahtar Kelimeler
Unutulmuş Üreteral Stent; Enkrustasyon; Taş; Endoüroloji

Abstract
Aim: Nowadays, ureteral stents play an essential role in various endourological 
and open surgical procedures and common procedures performed in daily urologi-
cal practice. However, stents can cause significant complications such as migra-
tion, infection, fragmentation, stone formation and encrustation, especially when 
forgotten for a long period. Objectives: We present our experience in endoscopic 
management of forgotten ureteral stents with a brief review of current litera-
ture. Case presentation: A total of 2 patients with forgotten ureteral stents were 
treated with endourological approaches in our department. Indwelling durations 
were 18 months and 36 months. After treatment both patients were stone and 
stent free. Conclusion: An endourological approach is effective for stent and stone 
removal after a single anesthesia session with minimal morbidity and short hos-
pital stay. However, therapeutic strategy is also determined by the technology 
available. The best treatment would be the prevention of this complication by 
providing detailed patient education. 
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Introduction
Endoscopic stent placement was first reported by Zimskind in 
1967 to relieve ureteral obstruction [1]. Nowadays, ureteral 
stents play an essential role in various endourological and open 
surgical procedures and common procedures performed in daily 
urological practice. 
However, stents can cause significant complications such as 
migration, infection, fragmentation, stone formation and en-
crustation, especially when forgotten for a long time [2-4]. 
Because of these problems, technological innovations and im-
provements have been developed in stent design and material 
but to date, no ideal stent material has been described [5]. 
Several procedures can be used for the retrieval of encrusted 
stents and depending on the site and degree of encrustation, 
a single or multimodal approach may be necessary. These pro-
cedures include extracorporeal shock wave lithotripsy (SWL), 
cystolithotripsy, retrograde ureteroscopy with intracorporeal 
lithotripsy, percutaneous nephrolitotomy (PCNL) and open sur-
gery [2,3,6]. 
We present our experience in endoscopic management of for-
gotten ureteral stents with a brief review of current literature.

Case Report
Case 1
A 71-year-old female had a right ureteral stent placed to re-
lieve an obstruction due to proximal ureteral calculi 18 months 
prior to presentation. Three sessions of SWL were applied to 
the patient and the renal calculus was disintegrated. The pa-
tient did not return for stent removal because of poor compli-
ance. Nine months later, she presented with a 1-month history 
of right lumbar pain, lower urinary tract symptoms and hema-
turia. Physical examination, serum creatinine levels and white 
blood cell count were normal. Preoperative positive urine cul-
ture was treated with culture specific antibiotics and assessed 
as a negative urine culture before intervention. The patient was 
evaluated for stent encrustation and associated stone burden 
by kidney-ureter-bladder (KUB) radiography, intravenous uro-
gram and non-contrast enhanced stone protocol computerized 
tomography (CT). The radiological findings demonstrated proxi-
mal curl encrustations of 17 mm with a renal calculus attached 
to the calcifications. It also showed a 33 mm severe encrusta-
tion at the distal part of the ureteral stent in the bladder (Figure 
1). Combined endourological procedures were performed in a 

single session including cystolithotripsy, retrograde ureteros-
copy and PCNL. At first, under general anesthesia, cystolitho-
tripsy with a pneumatic lithotripter was performed in the dor-
sal lithotomy position for the lower coil encrustation. Then, a 
safety guidewire was passed along the retained stent and ure-
teroscopy was applied using an 8/9.8F semi rigid ureteroscope, 
under fluoroscopic guidance. There was no encrustation at the 
ureteric part of the stent and the stent was gently removed 
with grasping forceps under fluoroscopic guidance but the 
stent failed to uncoil. A 5 Fr open ended ureteric catheter was 
placed near to the encrusted stent to facilitate the injection of 
contrast material into the renal pelvis and calyces. After cath-
eter insertion, the patient was placed in the prone position, and 
percutaneous access was achieved at the lower posterior calyx 
under C-arm fluoroscopy guidance using an 18-gauge needle 
and a guidewire. Amplatz dilators were used for tract dilata-
tion up to 12F–30F. The removal of stone fragmentation was 
accomplished using a pneumatic lithotripter (Lithoclast; EMS, 
Nyon, Switzerland) and retrieval graspers through a rigid neph-
roscope (26F, Karl Storz®). The stent was gently removed under 
fluoroscopic guidance through the percutaneous nephrostomy 
tract with an antegrade approach. An 18Fr re-entry nephros-
tomy tube was kept indwelling for 48 hours. KUB radiography 
was performed to confirm the stone-free and stent-free status 
postoperatively. The patient was discharged the next day.

Case 2
A 36-year-old male had previously undergone an open ure-
terolithotomy to treat left distal ureteral calculi. A double J-
stent had been inserted at that time to provide postoperative 
drainage. The patient never returned for follow-up or removal 
of the ureteral stent. Three years later, the patient presented 
with a 3-month history of left lumbar pain, lower urinary tract 
symptoms and hematuria. Physical examination and routine 
biochemical parameters were normal and urinalysis revealed 
urinary tract infection and microscopic hematuria. Preoperative 
positive urine culture was treated with culture specific antibiot-
ics. KUB showed that the ureteral stent was fragmented and 
the proximal part had migrated from the ureter to the kidney. 
The middle and distal part of the stent had migrated to the 
distal ureter, bladder and proximal urethra (Figure 2). The right 
kidney was normal in the intravenous urogram but the left kid-
ney showed delayed excretion of contrast and hydronephrosis. 
To estimate the renal function a Tc99m diethylene triamine 

Figure 1. KUB radiography of a 71 years old female showing encrusted stent on 
the right side with calculus formation mainly at the lower parts(A), Encrusted part 
of retrieved stent in kidney(B), Retrieved stent showing extensive encrustation 
and stone formation especially in bladder(C).

Figure 2. Spontaneous fragmentation of double-J stent that was forgotten 36 
months(A), nonencrusted part of double-J stent in kidney (PCNL was performed 
in this part of stent)(B), minimal encrusted part of double-J stent in bladder(C).
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penta acetic-acid renogram was performed. Non-contrast en-
hanced stone protocol CT showed minimal encrustation on both 
sides. Initially, cystolithotripsy and retrograde ureteroscopy 
were performed in the dorsal lithotomy position. For the lower 
coil of the stent, cystolithotripsy with a pneumatic lithotripter 
was performed under general anesthesia. A safety guidewire 
was passed along the retained stent and ureteroscopy was per-
formed using an 8/9.8F semi rigid ureteroscope. There was no 
encrustation or calcification at the ureteric part of the stent. 
Under fluoroscopic guidance, the stent was gently removed 
with grasping forceps passed through the ureteroscope. Fol-
lowing the removal of the stent, a 5 Fr open ended ureteric 
catheter was placed in position and the patient was lain prone. 
Percutaneous procedure was performed as previously described 
and the stent is gently removed with an antegrade approach. 
A 14Fr nephrostomy tube was kept indwelling for 24 hours. 
KUB radiography was performed to confirm the stone-free and 
stent-free status postoperatively. The patient was discharged 
the next day.

Discussion
Ureteral stents are frequently preferred in the armamentarium 
of urological practice and the potential complications related to 
their use should not be underestimated. Especially when stents 
have been in place for a long time, serious complications (such 
as migration, encrustation, stone formation, fragmentation and 
infections) can be seen [2-4]. To avoid these complications, dif-
ferent materials and coatings have been designed [5]. A forgot-
ten ureteral stent is another challenging problem for urologists 
arising from poor patient compliance with instructions to return 
for stent removal, and inadequate counselling by practitioners. 
However, there are no widespread guidelines for the manage-
ment of these potentially serious problems [7]. 
The mechanism of stent encrustation is multifactorial and com-
mon risk factors include long indwelling time, urinary sepsis, 
previous or concurrent stone disease, chemotherapy, chronic 
renal failure and metabolic or congenital abnormalities [3]. A 
duration of between 2-4 months has been reported by some 
authors as the safely indwelling time [6]. In our cases no cor-
relation was detected between indwelling time and stent stone 
burden. In one of the cases, no stent encrustation was detected 
when the stent was forgotten for about 36 months, while in the 
other case a severe stent encrustation was encountered when 
the interval was approximately 18 months. The causative fac-
tor could be due to increased risk of encrustation and lithogenic 
history.
Before making any venture to remove these stents, preopera-
tive radiological imaging must be arranged to assess the stone 
burden and proximal coil orientation. The stone burden associ-
ated with encrusted ureteral stent is more accurately predicted 
by non-contrast CT than KUB [8]. The site of encrustation, the 
size of the stone burden and the function of the affected kid-
ney determines the specific endourological procedure. Various 
endourological approaches (single or multiple) or occasionally, 
open surgical removal are needed because of the encrustations 
and the associated stone burden that may involve the bladder, 
ureter and kidney [2,3,6]. 
Although, extracorporeal shock wave lithotripsy is the initial 
treatment for encrustations located at the upper coil and/or 
stent body, it is mainly indicated for localized, low volume en-

crustations in kidneys that have reasonably good function to 
allow spontaneous clearance of fragments [7]. However, SWL 
was not needed in the cases presented here because there was 
an extensive stone burden or minimal encrustation.
Cystolithotripsy may also be attempted with the help of a pneu-
matic or ultrasonic lithotripter, if encrustations are located at 
the lower coil [2]. In patients with encrustation involving the 
ureteric part of the stent, ureteroscopy can be used with a 
pneumatic lithotripter, ultrasonic lithotripter or laser energy, 
either as first-line therapy or after failure of SWL [7,9]. Another 
minimally invasive treatment option is flexible ureteroscopy 
with holmium laser lithotripsy [9]. When these techniques fail 
or there is a large stone burden, PCNL is generally sufficient to 
manage these cases [6]. Open surgery has a role when mini-
mally invasive procedures are unsuccessful or when such equip-
ment is not available. Nephrectomy is another alternative for 
non-recoverable function of the kidney. However, therapeutic 
strategy is also determined by the availability of technology.
All patients should be fully informed, particularly in respect of 
the complications of long-term use and they must be advised of 
when their stents should be changed. The best treatment is the 
prevention of this complication. Some authors have proposed 
the use of a computer tracking program to ensure that stents 
are removed or changed in a timely fashion [10]. 

Conclusions
Combinations of endourological approaches can be applied for 
effective stent and stone removal in a single anesthesia ses-
sion with minimal morbidity and a short hospital stay. How-
ever, therapeutic strategy is also determined by the availability 
of technology.  The best treatment would be the prevention of 
this complication by ensuring that detailed patient education is 
provided. Urologists should explain the importance of ureteral 
stents to their patients. 
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Özet

Üreterosel yaygın pediatrik ürolojik bir problemdir, fakat yetişkinlerde nadiren bil-

dirilmektedir. Çoğu çift toplayıcı sistem üreterosel erken yaşta idrar yolu enfek-

siyonları ile ortaya çıkmaktadır. Yetişkin yaşta ortaya çıkması yaygın değildir. Di-

late distal üreter segmentindeki idrar stazı idrar yolu enfeksiyonları ve taş oluşu-

muna neden olur ve en yaygın ortaya çıkma yakınmaları idrarda yanma, ani idrar 

yapma isteği ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarıdır. Çift toplayıcı sistemde-

ki nonfonksiyone veya kötü fonksiyonlu kısımların heminefroüreterektomisi kesin 

çözümdür. Biz orta yaşta nadir görülen bir asemptomatik, tıkayıcı, dev üreterosel 

vakasını sunmaktayız. Biz tıkayıcı, dev, ektopik üreterosel ve çift toplayıcı sistem  

hastasının asemptomatik olabileceğini vurgulamayı amaçladık.

Anahtar Kelimeler

Asemptomatik; Üreterosel; Komplet Duplike Toplayıcı Sistem

Abstract

Ureterocele is a common pediatric urologic problem, but has been reported sel-

dom in adults. Most duplex system ureteroceles existent as urinary tract infec-

tions at an early age, with adult presentation being uncommon. Urinary stasis in 

the dilated distal ureter often lends to urinary infection and stone formation; pre-

cluding the most common offering symptoms of dysuria, urgency, and recurrent 

urinary tract infections. İn duplex system ureteroceles to poorly or non-function-

ing moieties, heminephroureterectomy is an definite solution. We present a case 

of rarely middle-age asymptomatic obstructive giant ureterocele. We intended to 

emphasize that patient with obstructive, giant, ectopic ureterocele and duplicated 

collecting system may have asymptomatic course.
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Introduction
Ureterocele is a cystic dilatation anomaly of distal ureter with 
an incidence of 1:500-2000 at childhood. It is 4 to 7-folds more 
common among girls. Complete ureter duplication is primarily 
seen in ureter that drain upper pole by 80% [1]. Complete renal 
pelvis and ureter duplication is the most common anomaly of 
upper urinary tract [2]. 
In duplicated systems, ureterocele is observed at the ureter 
draining upper pole and vesicoureteral reflux (VUR) is generally 
seen at the ureter of ipsilateral lower pole [3]. 
Ureterocele, vesicoureteral reflux (VUR) and ectopic ureter 
may be seen in association with duplicated collecting system 
anomaly and some syndromes can accompany to duplex system 
anomaly. In addition, it can lead problems such as kidney stone 
and urinary infections [4]. Here we presented incidentally di-
agnosed unilateral complete duplicated collecting system with 
ureterocele without urological complaint in middle-age.

Case Report
A 52 years old man presented to our gastroenterology outpa-
tient clinic with gastrointestinal complaints (stomachache, and 
dyspepsia). He had no urinary complaint. There was no previ-
ous history of urinary tract infections or urinary stone disease. 
He did not have any systemic disease and did not pass on any 
surgical intervention. General physical examination and digital 
rectal examination was normal. Urinalysis were not abnormal. 
Serum creatinine level was 0.9 mg/dL, serum prostate specific 
antigen level 1.25 ng/mL. On sonographic evaluation, grade 4 
ureterohydronephrosis was observed at upper pole of left kid-
ney. Dilated ureter had a calibration reaching 28 mm and ex-
tended up to bladder. Lower pole of left kidney had normal ap-
pearance. A suspicious appearance suggesting ureterocele was 
observed in bladder lumen. MR urography was performed with 
initial diagnoses of duplicated collecting system in left kidney 
and ureterocele. 
On MR urography, there was complete duplication in left kidney 
and grade 4 ureterohydronephrosis at upper pole. It was seen 
that ureter draining upper pole was highly dilated (3 cm) with 
tortuous appearance.In bladder lumen, an ectopic ureterocele 
(approximately 55x48 mm in size) was observed. The upper pole 
of the kidney did not function in technetium-99m dimercap-
tosuccinic acid renal scintigraphy. Voiding cystourethrography 
showed absence of a vesico-ureteral reflux. 
The patient was recommended upper-pole nephroureterectomy 
but the patient decided not to have surgical procedure. At fol-
low up, three months later, the patient still had no urological 
complaints. Serum creatinine levels were measured as 1.1 mg/
dL.There was no infection in the urine culture. 

Discussion
Ureterocele, while not an uncommon pediatric urologic prob-
lem, has been reported only rarely in adults [5]. The presenta-
tion of ureterocele is highly variable. In the plurality of cases 
it is identified by antenatal ultrasound scan, and urinary tract 
infection continues to be the most common presentation post-
natally [6]. The ureteroceles usualy stay asymptomatic and/or 
unrecognized in adult [5]. A large ureterocele can sometimes 
prolapse and obstruct the bladder outlet [1]. Most duplex sys-

tem ureteroceles existent as urinary tract infections at an early 
age, with adult presentation being uncommon [7]. Urinary sta-
sis in the dilated distal ureter often lends to urinary infection 
and stone formation; precluding the most common offering 
symptoms of dysuria, urgency, and recurrent urinary tract infec-
tions. Patients may present with hematuria, pyelonephritis, and 
abdominal pain. Urinary incontinence or retention may also be 
seen if the ureterocele bring about an obstruction at the level 
of the bladder. [5]. Our case is a 52-years old man who had 
no urological complaint during the entire life. It is interesting 
that there was duplication at left kidney, hydronephrosis at up-
per pole and giant ectopic ureterocele at ureter draining upper 
pole but not vesicoureteral reflux at lower pole and upper pole. 
Obstructive, giant and ectopic ureterocele case is notable to be 
asymptomatic in 52 years old patient. 

Figure 1. The image of unilateral complete duplicated collecting system in MR 
urography

Figure 2. The image of mass due to ureterocele in MR urography 

|  Journal of Clinical and Analytical Medicine30

Orta Yaşta Asemptomatik Dev Üreterosel / Asymptomatic Giant Ureterocele in Middle-Age Patient



 | Journal of Clinical and Analytical Medicine

Orta Yaşta Asemptomatik Dev Üreterosel / Asymptomatic Giant Ureterocele in Middle-Age Patient

3

The most appropriate treatment for duplex-system ureterocele 
is variable and eristic. A more conservative method by endo-
scopic incision has replaced the traditional invasive treatment 
[6]. In patients with an ectopic ureterocele and no vesicoure-
teral reflux partial nephrectomy should be thought the treat-
ment of selection [8]. In our case, the patient was recommended 
upper-pole nephroureterectomy but he did not accept a surgical 
procedure.
To best of our knowledge, obstructive, giant and ectopic ure-
terocele has been reported unusually without urological com-
plaint in middle-age. We intended to emphasize that patient 
with obstructive, giant, ectopic ureterocele and duplicated col-
lecting system may have asymptomatic course. 
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Özet

Mirizzi sendromu safra kesesi taşının nadir bir komplikasyonu olup taşın hartman 

poşu veya sistik kanala basısı sonucu gelişmektedir. Modern görüntüleme yön-

temlerine rağmen tüm olgularda ameliyat öncesinde tanı konamamaktadır. Miriz-

zi sendromunun tedavisi cerrahi onarımdır. Bu olguda tıkanma ikteri nedeniyle kli-

niğimize başvuran 70 yaşında bayan hasta sunulmuştur. Preoperatif koledokta 25 

mm ‘lik taş çıkartılamamış ancak stent ile biliyer drenaj yapılmıştır. ERCP işlemi-

ne rağmen preoperatif mirizzi sendromu tanısı konamayan hastaya konvensiyonel 

cerrahi uygulanıp intraoperatif Tip 2 mirizzi sendromu tanısı konmuştur. Parsiyel 

kolesistektomi,koledokotomi ile T tüp drenaj yapılan hasta postoperatif takipleri 

sonucu sorunsuz olarak T tüp çekildikten sonra taburcu edilmiştir.

Anahtar Kelimeler

Mirizzi; Sendrom; İkter

Abstract
Mirizzi sendrom which is a rare complication of gallbladder stone takes place as 
a result of the stone’s pressure towards cystic duct or hartmann. Despite modern 
imaging methods,ıt cannot be diagnosed prior to the operation in all cases.The 
treatment of mirizzi syndrome is surgical repair.ın this case a woman patient (70) 
who applied to our clinic due to the obstruction in icterus is submitted.25 mm 
calibre stone in the preoperative choledoch could not be taken out but stent and 
biliary drainage were performed.Conventional surgical treatment was performed 
the patient who was not diagnosed as mirizzi syndrome in spite of ERCP process 
and she was diagnosed as intraoperative type 2 mirizzi syndrome.The patient 
performed partial cholecystectomy,choledochotomy and t tube drainage was 
discharged without any trouble as a consequence of postoperative observations 
after t tube was taken out.
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Giriş
Mirizzi Syndrome ilk kez 1948 yılında Pablo Mirizzi tarafından 
tanımlanan, hartman poşu veya sistik kanala oturmuş bir taşın 
ortak hepatik kanala basısı sonucu oluşan tablodur [1].Safra ke-
sesi taşı hastalığının nadir bir komplikasyonu olup yaklaşık %1 
civarında görülmektedir [2].Uzun süreli safra kesesi taşı olan ka-
dın hastalarda daha sık olmakla beraber klinik olarak aralıklı ola-
rak tıkanma ikteri tablosu ile karşımıza çıkabilmektedir [3].Yine 
klinik olarak biliyer kolik, tıkanma ikteri, akut pankreatit ve kolan-
jit tabloları gelişebilir. Hastaların %90’ında ALP, GGT ve bilirubin 
değerlerinin artmış olduğu görülür. Görüntüleme yöntemlerinde 
batın ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografi değerlidir. Bunla-
ra ek olarak endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi(ERCP) 
koledokta obstruksiyon,dilatasyon, impakte taş,maligniteye ait 
bulgular yanında fistül gelişmiş ise bunun hakkında da  son de-
rece yardımcı olur.Ayrıca aynı seansta stent yerleştirilerek bili-
yer dekompresyona da olanak sağlar [4]. Artmış modern görün-
tüleme yöntemlerine rağmen olguların bir kısmına ameliyat ön-
cesinde tanı konamamakta, bir kısmına da malignite lehine tanı 
konmaktadır.

Olgu Sunumu
70 yaşında kadın hasta, polikliniğimize sağ üst kadranda sır-
ta vuran karın ağrısı , bulantı ve sarılık şikayetleri ile başvurdu.
Şikayetleri 3 gündür devam eden hastanın yapılan rutin tetkik-
lerinde Hb:9,7 g/dl, WBC:5600/mm3, AST:192U/L, ALT:100U/L, 
GGT:654U/L,ALP:854IU/L, Amilaz:852U/L,, T.Bil:4,1 mg/dl,D.
Bil:3,4 mg/dl Üre:71 mg/dl, Cre:1,54 mg/dl , Na:139 mmol/L, K: 
4,7 mmol/L olarak saptandı. Bunun üzerine hasta tıkanma ik-
teri ön tanısı ile kliniğimize interne edildi. Yapılan abdominal 
USG’sinde safra kesesi duvarı diffüz kalın(7 mm), perikolesis-
tik sıvı ve enflamasyon izlendi. Kese boynunda 26 mm lik taş iz-
lendi. İntrahepatik safrayolları (İHSY) ve koledok dilate olarak 
saptandı. Pankreatik kanal 4 mm olarak ölçüldü (şekil 1).Eks-
trahepatik safra yollarının görüntülenmesi ve drenaj amacıyla 
ERCP yapılmasına karar verildi. Yapılan ERCP sonucunda İHSY 
ve koledok dilate olarak saptandı. Sistik kanalın altından itiba-
ren yaklaşık 2,5 cm lik taşın koledok altından distale uzandı-
ğı gözlendi. Taş aşağı çekilemedi. Bunun üzerine stent kona-
rak işlem sonlandırıldı(şekil 2).Olası malignite ekartasyonu açı-
sından tümör markerları istendi. AFP:1,25 ng/ml, CEA: 0,64 ng/
ml, CA19-9:4,2 U/ml, CA125:13,8U/ml, CA15-3: 13,6 U/ml ola-
rak normal sınırlarda rapor edildi. Bunun üzerine hasta koledo-
kolithiazis ön tanısı ile koledok eksplorasyonu ve kolesistektomi 
amacıyla operasyona alındı. Eksplorasyonda safra kesesi ödem-
li ve çevresinde ampiyem mevcuttu. Koledok ile safra kesesi 
arasında koledoğun 1/3 inden azını erode eden fistül mevcut-
tu.(tip 2 mirizzi sendromu). Bunun üzerine hastaya parsiyel ko-
lesistektomi+ koledokotomi+T tüp drenaj yapılıp işlem sonlan-
dırıldı. Hastanın takiplerinde herhangi bir sorun yaşanmadı ve 
hasta taburcu edildi. T tüp operasyondan 3 hafta sonra çekildi. 
Herhangi bir komplikasyon gelişmedi.

Tartışma
Mirizzi sendromu ilk olarak 1948 yılında Pablo Mirizzi tarafın-
dan tanımlanmıştır [1]. McSherry tarafından 2 alt tipe ayrılan 
bir sınıflama yapıldıktan sonra 1989 yılında 4 alt tipe ayrıldı[5].
Tip 1’ de ortak hepatik kanala dıştan bası, Tip 2’de safra kanalı 

çevresinin 1/3 inin daha az bir kısmında erezyona yol açmış ko-
lesistobiliyer fistül,Tip 3’de safra kanalı çevresinin 2/3 üne ka-
dar erezyona yol açmış kolesistobiliyer fistül,Tip 4 de ise safra 
kanalının tümünde harabiyet tanımlandı.Csendes son yıllarda bu 
sınıflamaya beşinci bir alt tipi getirerek Tip 5 olarak kolesisto-
enterik fistülü ekledi ve bunu da içinde ikiye ayırarak Tip5a ve 
Tip5b olarak tanımladı [1]. Buna göre Tip5a’da safra taşı ileusu 
mevcut ve Tip5b’de safra taşı ileusu olmayan tablo şeklinde sı-
nıflandı. Tip 1 en sık gözlenen tip olup en sık sebebi inflamasyon 
yani akut veya kronik kolesistittir. Akut kolesistitteki inflamatu-
ar olay MS başlamasındaki ilk adım olarak düşünülebilir. Ancak 
bu olay kronikleşirse Tip 1 olan bu MS fistülleşerek ve ortak he-

Resim 1. Preoperatif hepatobiliyer USG görüntülemesi

Resim 2. Preoperatif ERCP görüntülemesi
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patik kanala bası yapıp erozyon ile harabiyete sebep olarak di-
ğer tip Mirizzi sendromlarına sebep olmaktadır [6].
Mirizzi sendromu varlığı cerrahi esnasında safra yolu yaralan-
masına neden olabileceği için ameliyat öncesinde tanı konması 
ve gerekirse biliyer anatominin ortaya konması önemlidir[1,2]. 
Ancak bizim olgumuzda da olduğu gibi çoğu olguda patogno-
mik bulgu olmadığı için ameliyat önesi tanı koymak kolay değil-
dir. Tanıda ilk yöntem abdominal ultrasonografidir. Koledokta 
taş, koledok dilatasyonu,intrahepatik safrayolu dilatasyonu gibi 
bulgular gösterebileceği gibi hiçbir spesifik bulgu da vermeye-
bilir.Daha sonra abdominal bilgisayarlı tomografiden yararla-
nılabilir.Bizim vakamızda USG kolelithiazis ve koledokolithiazis 
tanılarını koydu.ERCP’de de koledokolithizis tanısı kondu ancak 
MS tanısını preoperatif biz de koyamadık.Mirizzi sendromunda 
tanı konunca ilk olarak cerrahi planlanmalıdır.Tip 1 de yapılması 
gereken cerrahi total kolesistektomidir.Geciken veya enflamas-
yondan dolayı morbiditesi yüksek vakalarda parsiyel kolesistek-
tomi de yapılabilirken parsiyel kolesistektominin postoperatif 
dönemde komplikasyon oranı total kolesistektomiye göre daha 
fazladır [1]. Laparoskopik olarak yapılaması denenebilir ancak 
başarılı olunamazsa safra yollarına zarar verilmemesi için açığa 
geçiş cerrahi ekip için başarısızlık olarak kesinlikle görülmeme-
lidir. Tip 2 Mirizzi sendromunda total ya da parsiyel kolesistek-
tomi, koledokotomi ve defekt küçük ise T tüp drenaj yapılabilir. 
Eğer defekt büyük ise Koledokoduodenostomi yapılmalıdır [1,2]. 
Tip 3 ve 4 Mirizzi sendromlarında koledokoduodenostomi veya 
roux-en-Y hepatikojejunostomi yapılmalıdır [1,2]. Tip 5 Mirizzi 
sendromunda ise safra kesesi ile barsak arasındaki fistül ayrıl-
dıktan sonra kolesistektomi yapılıp barsaktaki açıklık primer ta-
mir edilmelidir [1,2].

Sonuç
Mirizzi sendromu safra taşının nadir bir komplikasyonu olup 
preoperatif her zaman tanı konamamaktadır. Bu yüzden intrao-
peratif safra yolu yaralanma riski mevcuttur. İntraoperatif tanı 
konan Mirizzi sendromu için en uygun cerrahi prosedürün uygu-
lanması gerekmektedir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Sporadik villöz adenomlar nadiren duodenumda rastlanmaktadır.  Kanser riski ne-

deniyle, endoskopik veya cerrahi rezeksiyon yapılmaktadır. Aynı zamanda pankre-

atikoduodenektomi de bu vakalar için alternatif bir tedavi seçeneği olabilir. Biz bu-

rada endoskopik biyopsisi villöz adenom ile uyumlu olan ve distal duodenum re-

zeksiyonu ile birlikte duodenojejunostomi yapılan 16 yaşındaki bir kadın hasta-

yı sunduk.  
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Abstract

Sporadic villous adenomas are rarely encountered in the duodenum. Due to risk 

of cancer, endoscopic or surgical resection is performed. Pancreaticoduodenec-

tomy may also be a treatment alternative for these cases. Herein, we present 

a 16-year-old female patient, who endoscopic biopsy is comply with villous ad-

enoma and applied distal duodenum resection along with duodenojejunostomy.
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Introduction
Although duodenal adenomatous polyps are frequently en-
countered in cases with familial adenomatous polyposis, spo-
radic cases are rarely observed. The rate of duodenal polyps 
detected using gastroduodenoscopy varies from 0.3% to 4.6% 
[1, 2]. Approximately 90% of these are non-neoplastic. In vari-
ous studies, 0.4% to 6.9% of the duodenal polyps have been 
reported to be adenomatous polyps [1, 2]. However, duodenal 
adenomas are being diagnosed more frequently along with the 
widespread use of upper gastrointestinal system endoscopy. 
Similar to colonic adenomas, duodenal adenomas are consid-
ered to follow adenoma-carcinoma sequence [3, 4]. It has been 
suggested in various studies that duodenal adenomas undergo 
malignant transformation at a rate between 30% and 85% [4-
8]. Therefore, surgical or endoscopic resection is recommended 
for the treatment of duodenal adenomas. However, optimal 
treatment modality still remains unclear. Different treatment 
options from surgical local excision to pancreaticoduodenec-
tomy are performed in patients for whom endoscopic resection 
is not feasible [5, 6]. Endoscopic or surgical local resection is 
preferred since they preserve the organ and have low postop-
erative morbidity and mortality rates. However, there is a risk 
for recurrence as a result of these treatments [5-7]. Although 
pancreaticoduodenectomy is an effective treatment option, it 
is less preferred due to intra- and post-operative complication 
rates [4-7]. Herein, the approach to the patient having duodenal 
non-ampullary/non-periampullary villous adenoma with low-
grade dysplasia was discussed.

Case Report 
A 16-year-old female patient was admitted to the Gastroenter-
ology Outpatient Clinic with epigastric pain for several months 
and accompanying vomiting following meals for the last week. 
The patient and her parents were informed about the study in 
detail and their written consents were obtained. The design of 
the study was approved by the ethics committee of Van Region-
al Training and Research Hospital. Her personal history was un-
remarkable. Her family history revealed no gastrointestinal ma-
lignancy in any of her first- or second-degree relatives. On her 
physical examination, no pathological finding was determined. 
All laboratory values were within the normal ranges, except for 
hypochromic microcytic anemia (hemoglobin, 11.1 g/dL). On 
upper gastrointestinal system endoscopy that was performed 
for iron deficiency anemia, a polypoid mass approximately 50 
mm in diameter was observed in the distal aspect of the second 
part of the duodenum (Figure 1). However, the mass was mea-
sured as 55 mm on pathology. In addition to conventional visu-
alization, narrow-band visualization was also performed (Figure 
1). Both visualizations demonstrated that the mass was sessile 
and had irregular borders and surface and a round/oval mucosal 
pattern. No vascular structures were observed on the mass via 
narrow-band visualization. Multiple biopsy samples were ob-
tained from the mass. Since the pathology was consistent with 
villous adenoma (with low-grade dysplasia), colonoscopy and 
control gastroduodenoscopy were performed on the patient. 
No additional lesion was detected. Thereafter, abdominal com-
puted tomography was performed and the mass causing filling 
defect was observed in the duodenum (Figure 2). The patient 

was operated on, and a soft mass approximately 5-6 cm in size 
was palpated between the end of the second part and the third 
part of the duodenum on exploration. Since the mass was not in 
contact with the pancreas or the ampulla of Vater, distal duode-
nal resection partially including the second part was performed 
together with end-to-end duodenojejunostomy. The specimen 
was sent for pathological examination. On microscopic exami-
nation with hematoxylin and eosin staining, the polypoid mass 
was observed to be a villous adenoma with low-grade dysplasia 
(Figure 3). Extratumoral intestinal mucosa was intact and nei-
ther invasion nor dysplasia was detected in the region where 
the polypoid mass was attached to the mucosa with a thick and 
short peduncle.
No problem was encountered during the postoperative follow-
up of the patient. She was discharged from the hospital on the 
postoperative 7th day.

Discussion
Although duodenal non-ampullary/non-periampullary adenoma-
tous polyps are rarely encountered, they are the pathologies to 
be treated since they are precancerous lesions. These lesions 
are flat or sessile lesions usually located in the second part of 
the duodenum [8], as was in the present case. These lesions 
usually appear at mid-seventies and their reported mean sizes 
range from 13 mm to 29 mm [8]. The present case, interest-
ingly, was 16 years old and the tumor size was 55 mm.

Figure 1. Conventional endoscopic view of the polypoid mass in the distal aspect 
of the second part of the duodenum(A). Endoscopic narrow-band view of the pol-
ypoid mass in the distal aspect of the second part of the duodenum(B)

Figure 2. The mass (arrow) causing filling defect in the second part of the 
duodenum(A). Filling defect (arrow) caused by the mass extending from the sec-
ond part to the third part of the duodenum(B).

Figure 3. Villous adenoma, peduncle (hematoxylin and eosin staining, 5X mag-
nification)(A). Villous adenoma with low-grade dysplasia (hematoxylin and eosin 
staining, 10X magnification)(B)
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Endoscopic resection was first tried in 1970s and has become 
an alternative option in benign adenomas and in patients for 
whom surgery is not feasible [8]. However, relapse rates after 
endoscopic resection are high; thus, close endoscopic monitor-
ing is recommended for patients [7,8]. Endoscopic resection 
could not be performed in the present case due to the large size 
of the adenoma and the lack of technical equipment. Surgical 
treatment option is debatable in patients in whom endoscopic 
resection is not feasible, as was in the present patient. A wide 
range of approaches from radical resections such as Whipple 
surgery, pylorus-preserving pancreaticoduodenectomy and 
pancreas-preserving duodenectomy to local excision are being 
performed [6]. Although tumor control is well-provided in radi-
cal resection, the reported complication rates range from 37% 
to 41% and the reported operative mortality rates range from 
1% to 6.4% [9]. Local relapse rates have been reported to be 
high with local excision via duodenotomy or with wedge resec-
tion [6].  In the light of these data, we performed method of dis-
tal duodenectomy with duodenojejunostomy, which has a low 
complication risk, in our patient, who was yet 16 years old. The 
patient was discharged on the postoperative 7th day without a 
problem, and she was included in colonoscopic surveillance pro-
gram, since the presence of accompanying colorectal neoplasia 
has been reported to be frequent [10].
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Özet

Bu olguda dirseğe ve boyuna yayılan sol omuz ağrısı şikayeti ile polikliniğimize 

başvuran hasta sunulmuştur. Nonsteroid antienflamatuar ilaç (NSAİİ) kullanan, an-

cak şikayetlerinde gerileme olmayan hastanın çekilen manyetik rezonans görüntü-

leme (MRG)’ sinde spinoglenoid çentikte yaklaşık 2x2 cm boyutunda lobule kontur-

lu septalı, posterior superior glenoid labruma uzanım gösteren ganglion kisti oldu-

ğu düşünülen kistik lezyon ve spinoglenoid çentik kistine ikincil denervasyon atro-

fisi ile uyumlu infraspinatus kasında yağlı dejenerasyon tespit edilmiştir. Hastaya 

ultrasonografi (USG) eşliğinde kist aspirasyonu yapıldıktan sonra kısmen sempto-

matik rahatlama olmasına karşın şikayetleri devam etmiş, 4 ay sonra çekilen kont-

rol omuz MRG’ sinde rekürren kist saptanmıştır. Bu olguyu, nonspesifik omuz ağrı-

sı ayırıcı tanısında spinoglenoid çentikte bulunan ganglion kistine bağlı supraska-

pular sinir lezyonu olabileceğini hatırlatmak için hazırladık.

Anahtar Kelimeler
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Abstract
In this case, a patient who applied to our outpatient clinics with left shoulder pain 
spreading to the neck and elbow is presented. Her complaints were not responsive 
to nonsteroidal antiinflammatory drugs. A magnetic resonance imaging (MRI) of 
the left shoulder reported a 2x2cm size, lobulated contoured, septal cystic lesion, 
which was considered as a ganglion cyst, at the spinoglenoid notch, with elonga-
tion to posterior superior glenoid. Fatty degeneration consistent with denervation 
atrophy in infraspinatus muscle was detected, which may be secondary to the 
suprascapular nerve entrapment due to ganglion cyst at the spinoglenoid notch.  
Although there was somewhat symptomatic relief, the patient’s complaints per-
sisted after ultrasound-guided cyst aspiration. The recurrent cyst was observed in 
control of left shoulder MRI which was taken after four months. This case is pre-
sented to remind that suprascapular nerve neuropathy secondary to spinoglenoid 
notch cyst should be also considered in the differential diagnosis of nonspesific 
shoulder pain.
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Giriş
Omuzda ağrı ve fonksiyonel bozukluğun en sık nedenleri arasın-
da omuz sıkışma sendromları, glenohumeral instabilite, rotator 
manşet hastalıkları, tendinitler, adeziv kapsülitler, travma, ser-
vikal radikülopatiler, neoplaziler ve dejeneratif hastalıklar bu-
lunmaktadır [1]. Spinoglenoid çentikte bulunan ganglion kistine 
bağlı supraskapular sinir lezyonu nadir bir olaydır ve omuz ağ-
rısı, infraspinatus kası atrofisi ve kuvvetsizliği olan hastalarda 
göz önünde bulundurulmalıdır. Burada travma sonrası omuz ağ-
rısı olan ve spinoglenoid çentik kisti saptanan olgu sunulmuştur.

Olgu Sunumu
45 yaşında bayan hasta kliniğimize sol omuz ağrısı şikayetiyle 
başvurmuştu. Yaklaşık 3 ay önce dirsek ekstansiyonda iken kol 
üzerine düşen, nonsteroid antienflamatuar ilaç (NSAİİ) kullanan 
ve şikayetlerinde gerileme olmayan hasta, ağrısını yanıcı tarz-
da, dirseğe ve boyuna yayılan şekilde tariflemekteydi. Hastanın 
yapılan fizik muayenesinde sol omuz iç ve dış rotasyon aktif ve 
pasif eklem hareket açıklığı (EHA) kısıtlı, omuz abdüktör ve dış 
rotator kaslarında minimal kuvvetsizlik ve infraspinatus kasında 
atrofi mevcuttu. Direkt grafi ve rutin kan tetkikleri normal olan 
hastanın çekilen MRG’ sinde spinoglenoid çentikte yaklaşık 2x2 
cm boyutunda lobule konturlu septalı, posterior superior gleno-
id labruma uzanım gösteren kistik lezyon ve spinoglenoid çentik 
kistine ikincil denervasyon atrofisi ile uyumlu infraspinatus ka-
sında tanımlanmış kistin supraskapular sinire basısına bağlı ol-
duğu düşünülen yağlı dejenerasyon saptandı (şekil-1). Hastaya 
elektromiyografi (EMG) yapılması önerildi ancak kabul etmediği 
için yapılamadı. Hasta girişimsel radyolojiye yönlendirildi. Ultra-
sonografi eşliğinde kist aspirasyonu yapılan hastanın şikayet-
leri geriledi. Hastanın 4 ay sonra yapılan kontrolünde eksternal 
rotasyonda hafif kısıtlılığın ve infraspinatus kasında palpasyon-
la atrofinin devam ettiği saptandı. Kontrol MRG’sinde rekürren 
spinoglenoid çentik kistini düşündüren bulgular izlendi (şekil-2). 
Rekürren kist için cerrahi eksizyon önerildi ancak hasta tarafın-
dan kabul edilmediği için konservatif tedavi planlandı.

Tartışma
Toplumda sık karşılaşılan bir sağlık sorunu olan omuz ağrısı, bel 
ve boyun ağrılarından sonra üçüncü sırada yer almaktadır [2]. 
Omuz ağrılarının nedenleri arasında omuz sıkışma sendromla-
rı, rotator manşon yırtıkları, kalsifik tendinit, donuk omuz, deje-
neratif eklem hastalığı, glenohumeral instabilite, akromiyoklavi-
kuler eklem lezyonları, biseps tendon lezyonları, artrit, avasküler 
nekroz, kırıklar, tümörler, servikal radikülopati, brakial nörit, bra-
kial pleksus yaralanması, torasik çıkış sendromu, kardiak köken-
li omuz ağrıları, abdominal kökenli omuz ağrıları, akciğer apeks 
tümörleri, metastatik tümörler, polimyaljia romatika ve fibrom-
yalji sendromu yer almaktadır [1]. Omuz ağrısının ve fonksiyon 
bozukluğunun nedenleri arasında nadir de olsa ganglion kistle-
ri yer almaktadır. Ganglion kistleri eklem ve tendon kılıfı üzerin-
de, bunların sinovyasının fıtıklaşmasıyla oluşan kistik oluşum-
lardır. Nadiren tendon fibrilleri arasından da kaynaklanabilirler. 
Sıklıkla kadınlarda, 30-50 yaşlar arasında görülür. Travma ile 
her zaman ilişkili değildir [3]. Bulundukları yer ve kaynaklandık-
ları anatomik bölgelere göre intraosseoz, subperiostal ve yumu-
şak doku kistleri olarak adlandırılırlar. Klinik olarak orta şiddette 
ağrı, intraosseoz tipi hariç lokal şişlik ve ele gelen kitle ile karak-
terizedirler. En sık el ve el bileğinden kaynaklanmasına rağmen, 
daha az sıklıkta olmak üzere proksimal tibiofibular eklemde, diz 
posteriorunda Baker kisti şeklinde veya ayak bileğinde görüle-
bilir [4]. Omuz ekleminden kaynaklanan ganglion kisti olguları-
na literatürde nadir rastlanılmaktadır. Omuz ganglion kistlerine 
artroskopik kombine açık cerrahi uygulanan bazı olgularda kap-
sülolabral yırtıklara rastlanmıştır [5]. Bu bulgular kistin etiyolo-
jisinde tek veya kronik tekrarlayan travmanın rolü olduğu dü-
şüncesini arttırmaktadır. Literatürde omuz ekleminden kaynak-
lanan, özellikle spinoglenoid çentikte oluşan ganglion kistlerinin 
supraskapular sinire bası yaptığı gözlenmiştir [6,7]. 
Supraskapular sinir nöropatisi traksiyon, travma, infeksiyon ya 
da yer kaplayan lezyonun ekstrensek basısı sonucu gelişebilir. 
Yer kaplayan lezyon gangliyon kisti, tümör ya da hematom ola-
bilir. Bazı yazarlar labral hasarla bitişik kist varlığının yüksek 
insidansta olduğunu bildirmişlerdir [8]. Omuz travması öyküsü 
ya da omuzun tekrarlayan kullanımı yaygın nöropati nedenlerin-
dendir. Travmatik sebepler çoğunlukla motosiklet kazalarını ve 
dirsek ekstansiyonda düşmeleri içermektedir. Bizim olgumuzun 
şikayetleri de dirsek ekstansiyonda düşme sonrası başlamıştı. 
Ayrıca voleybol, yüzme ve ağır işçiliği içeren tekrarlayan omuz 
kullanımını kapsayan aktiviteler de supraskapular sinir nöropa-
tisi ile ilişkilendirilmektedir [8]. Supraskapular nöropatisi olan 
hastalar sıklıkla ağrı ve güçsüzlük şikayetleri ile başvurmakta-
dır. Ağrı genellikle omuzun posterolateral yüzünde lokalizedir ve 
boyuna, kola ve göğüs duvarına yayılabilir. Bizim olgumuzda da 
yanıcı tarzda dirseğe ve boyuna yayılan sol omuz ağrısı vardı.
Supraskapular sinir nöropatisi elektrodiagnostik testler ve rad-
yografik görüntüleme ile doğrulanabilir. Elektromiyografi (EMG) 
ve sinir iletim çalışmaları infraspinatus kasındaki ya da lezyo-
nun seviyesine bağlı supraspinatus ve infraspinatus kaslarında-
ki motor kaybı ve denervasyonu gösterebilir. Düz grafiler eğer 
daha önceden supraskapular ya da spinoglenoid çentiği içeren 
fraktür varsa kallus formasyonunu gösterebilir. USG ve omuz 
MRG’ si supraskapular sinire bası yapabilen ganglion kistleri 
gibi yumuşak doku lezyonlarını göstermede ve rotator manşet 
lezyonlarının değerlendirmesinde yararlıdır. Bu yöntemler ayrıca 

Şekil 1. Aspirasyon öncesi spinoglenoid çentikte ganglion kisti ve infraspinatus ka-
sında denervasyon atrofisi ile uyumlu olabilecek yağlı dejenerasyon

Şekil 2. Aspirasyon sonrası spinoglenoid çentikte rekürren ganglion kisti ile uyumlu 
bulgular ve infraspinatus kasında devam eden yağlı dejenerasyon
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özellikle lezyonun gerçek yerini ve boyutunu belirlemede ve kas 
atrofisinin düzeyini saptamada faydalı olabilirler [9]. Bizim olgu-
muzda da MRG ile hem kist görüntülenmiş, hem de kist basısına 
sekonder gelişmesi muhtemel denervasyonun göstergesi olan 
atrofi ve yağlı dejenerasyon ortaya konulmuştur. Supraskapular 
sinir iletim çalışmalarını ve infraspinatus kası iğne EMG’sini içe-
ren elektrofizyolojik çalışma planlanmış, ancak hasta kabul et-
mediği için uygulanamamıştır.
Ganglion kistlerinin spontan çözülebildiği bilinse de, bazı semp-
tomatik vakalarda girişimsel tedaviler gerekli olabilmektedir. Li-
teratürde bildirilen girişimsel tedavi seçenekleri, radyolojik gö-
rüntüleme eşliğinde iğne aspirasyonu, açık eksizyon, labral de-
fektlerin onarımı ile artroskopik dekompresyon veya bu teknik-
lerin kombinasyonudur. Bizim olgumuzda da USG eşliğinde iğne 
aspirasyonu yapılmıştır.
İğne aspirasyonu ile tedavi edilen kistlerin incelendiği bir derle-
mede 2 yıl içinde %48 rekürrens oranı ve vakaların %18’inde ilk 
işlemde başarısızlık saptanmıştır [10]. Bizim olgumuzda da USG 
eşliğinde iğne aspirasyonu yapıldıktan 4 ay sonra çekilen kontrol 
omuz MRG’sinde rekürren spinoglenoid çentik kisti saptanmıştır. 
Konservatif tedaviye veya aspirasyona yanıt vermeyen sempto-
matik olgularda kesin tedavi artroskopik veya açık eksizyon ya 
da bu tedavilerin kombinasyonudur. Bizim olgumuzda USG eşli-
ğinde kist aspirasyonu yapılmış, rekürren kist için ise cerrahi ek-
sizyon önerilmiştir ancak hasta tarafından kabul edilmediği için 
konservatif tedavi planlanmıştır.

Sonuç
Nonspesifik omuz ağrısı ayırıcı tanısında spinoglenoid çentikte 
bulunan ganglion kistine bağlı supraskapular sinir lezyonu ola-
bileceği düşünülmelidir. Klinik şüphe, fizik ve nörolojik muayene, 
MRG ve EMG tanıyı doğrular. Tanı konulduğunda, nörolojik defi-
sit gelişmeden tedaviye başlanmalıdır. İğne aspirasyonu ilk se-
çilebilecek tedavi yöntemi olmasına rağmen, ulaşım zorluğu ve 
özellikle de rekürrens riski nedeniyle açık veya cerrahi kist eksiz-
yonu seçenekleri de göz önünde bulundurulmalıdır. Seçilen teda-
vi ne olursa olsun eklem hareket açıklığı, germe ve kuvvetlendir-
me egzersizleri tedaviye eklenmelidir. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

İntrakraniyal lipomlar nadir görülürler ve santral sinir sisteminin konjenital lezyonu 

olarak kabul edilirler. Sıklıkla orta hat yerleşimlidir ve benign karakterlidir. Beyinde 

en sık olarak perikallozal bölge, kuadrigeminal sisterna, suprasellar sisterna ve se-

rebellopontin köşelerde lokalizedir. Hastalar sıklıkla asemptomatik olmakla bera-

ber nadiren lokalizasyon yerine göre klinik belirti oluşturmaktadır. Bu semptomlar 

baş ağrısı, baş dönmesi, nöbet, ataksi gibi sistemik belirtiler olmaktadır. Bu yazı-

mızda bulantı, kusma, baş ağrısı şikayetiyle acil servise gelen elli yedi yaşında er-

kek hastada sağ gözde pitozis ve yukarı–lateral bakış kısıtlığı oluşturan yani loka-

lize nörolojik semptomu olduğu tespit edilen mezensefalon yerleşimli ve bası etki-

si olan intrakraniyal lipom olgusunu sunmayı amaçladık. 

Anahtar Kelimeler

İntrakraniyal Lipom; Nörolojik Defisit; Mezensefalon

Abstract

Intracranial lipomas are rarely observed, and accepted as the congenital lesion 

of central nervous system. Intracranial lipomas are usually based centrally and 

have benign character. In the brain, it is mostly localized in pericallosal region, 

quadrigeminal system, and suprasellar region and cerebellopontine angles. As be-

ing mostly asymptomatic, the patients occasionally constitute clinical symptoms 

according to localization area. These symptoms are systemic symptoms such as 

cephalalgia, drowsiness, crisis and ataxy. In this article, we aimed to present the 

intracranial lipomas phenomenon which was diagnosed to have caused ptosis 

and upper lateral sight problem, namely causing localized neurological symptom, 

situated in mesencephalon and having pressure effect, regarding a 57-year old 

male patient brought to the emergency service with the nausea, throwing up and 

cephalalgia ailments.
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Giriş
Konjenital olarak oluştuğu kabul edilen intrakraniyal lipomlar 
nadir olarak görülmekte ve çoğunlukla asemptomatik olduğu 
içinde tesadüfen tespit edilmektedir. Tüm intrakraniyal tümör-
ler içerisinde % 0,1 ile %1,7 arasında görülme sıklığına sahiptir. 
İntrakraniyal lipomlar genellikle orta hatta yakın yerleşirler. Kli-
nik olarak olguların çoğunluğu asemptomatik olmasından dola-
yı görülme sıklığı tam olarak tespit edilememekte ve çoğunluk-
la başka nedenler için yapılan görüntülemelerde tesadüfen sap-
tanmaktadır. Semptomatik olanlar ise oldukça nadirdir ve ge-
nellikle baş ağrısı, baş dönmesi, nöbet, serebellum ve köşe li-
pomlarında ise, serebellar ataksi, vizyon azalması, çift görme, 
işitme azlığı veya kaybı gibi semptomlar ile başvurabilirler[1-4]. 
Bu yazımızda acil servise baş ağrısı, baş dönmesi kusma gibi 
nonspesifik şikâyetleriyle gelen fakat muayenesinde lokal nöro-
lojik bulgu oluşturan lipom vakasını sunmayı amaçladık.

Olgu Sunumu
Elli yedi yaşında erkek hasta, 2 gündür baş ağrısı, baş dönme-
si, bulantı, kusma şikâyetleriyle acil servisimize getirildi. Baş 
ağrısının özellikle başının sağ tarafında, sürekli tarzda olduğu-
nu, baş dönmesinin ise gözleri açık olduğu zamanlarda arttığı-
nı, gözleri kapalıyken daha az olduğunu belirtti. Baş dönmesine 
günde 5-6 kez kusmalarının da eşlik ettiği öğrenildi. Nörolojik 
muayenesinde şuuru açık, Glaskow koma skalası 15 olan hasta-
nın sağ gözde pitozis ve yine sağ gözde yukarı–dışa bakış kısıtlı-
ğının olduğu saptandı. Özgeçmişinde 20 yıldır Tip 2 DM olduğu, 
insülin kullandığı aynı zamanda kronik böbrek hastalığı olduğu 
öğrenildi. Kronik böbrek hastalığı için nefroroloji takibinde oldu-
ğu ve hemodiyalize girmediğini belirtti. Laboratuvar değerlerin-
de kan üre azotu 105 mg/dl ( N:10 – 50 ) ve kreatin düzeyi 2 mg/
dl (N:0,7 – 1,2) olarak saptanması haricinde diğer biyokimyasal 
değerleri normaldi. Baş ağrısına eşlik eden sürekli tarzda bulan-
tı, kusma ve lokalize nörolojik semptomu olması nedeniyle çe-
kilen kraniyal bilgisayarlı tomografisinde mezensefalon sağ an-
terior kesimde 13x9 mm boyutunda, hipodens ve mezensefalo-
na anteriordan bası etkisi gösteren lipom ile uyumlu olabilecek 
lezyon saptandı (Şekil 1). Mevcut kliniğin lipoma bağlı olup ol-
madığı ve olası akut serebral enfaktın dışlanması amacıyla çe-
kilen kraniyal MR görüntülemesinde, T1A hiperintens (Şekil 2), 
T2A heterojen hiperintens (Şekil 3) mezensefalona sağdan bası 
etkisi izlenen yağ intensitesinde lipom saptandı. Hastanın kli-
nik tablosunu açıklayan başka bir patoloji saptanmaması üzeri-
ne hasta semptomatik intrakranial lipom olarak değerlendirildi. 
Cerrahi girişim düşünülmeyen hastaya semptomatik tedavi baş-
landı ve nöroloji takibine alındı. 

Tartışma
Lipomların oluşum mekanizması tartışmalıdır. Genel kabul gö-
ren teori ise nöral krest mezenşimlerinden kaynaklanan embri-
yolojik primitif meninkslerin yağ dokusuna dönüşüp lipom oluşu-
mu teorisidir[3]. İntrakraniyal lipomlar genellikle orta hatta ya-
kın yerleşirler. İntrakraniyal yerleşim olarak genelde korpus kal-
losum (%64), quadrigeminal ve ambient sisternler (%13), infun-
dibular kiazmatik bölge (%13), serebellopontin köşe (%0.06) ve 
silvian fissürde (%0.03) görülürler. Oldukça nadir olarak da me-
dulla, pons, koroid pleksus ve beyin korteksinde görülürler[4]. 
İntrakraniyal lipomalar genellikle asemptomatiktirler. Sempto-

matik olduklarında ise yerleşim yerine göre değişmekle birlik-
te baş ağrısı, baş dönmesi, nöbet, ataksi, işitme azlığı veya kay-
bı görülebilir. Serebellopontin köşe lipomları en çok semptom 
oluşturan lipomlardır[3-5]. Bizim vakamızda bulantı, baş dö-
mesi, kusma gibi nonspesifik ve literatürde sıklıkla bahsedilen 
semptomlara ilave olarak tek taraflı olarak pitozise ve bakış kı-
sıtlılığı gibi nörolojik defisit olması nedeniyle yapılan görüntüle-
me teknikleri ile mezensefalona baskı lipom tespit edildi. Mev-
cut bulguların kesin olarak lipoma bağlı olduğunu açıklamak için 
diğer nedenler dışlandı. 
Mezensafalonda N. Oculomotoriusun çekirdeği bulunmaktadır. 
Bu kraniyal sinir göz küresini hareket ettiren altı kastan dördü-
nü oluşturan m. rectus internus, m. rectus superior, m. rectus in-
ferior ve m. obliqus inferioru innerve eder. Böylece göz küresinin 
içe, yukarı, aşağı, yukarı- dışa ve aşağı dışa hareketlerini sağ-

Şekil 1. Hastanın Beyin BT görüntüsü

Şekil 2. Hastanın T1 A Kranial MRG görüntüsü
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lar. M. levator palpebrae superior kasını innerve ederek üst göz 
kapağını kaldırır. Hastamızda sağ gözde pitozis ile birlikte sağ 
gözde yukarı – dışa bakış kısıtlığının meydana gelmesinin nede-
ni olarak, lipomun mezensefalona bası etkisinden kaynaklandı-
ğı düşünülmektedir.
Lipomlar Beyin BT ve MR ile kolaylıkla tanınmaktadırlar. Kran-
yal BT ve MRG bulguları karakteristik ve patognomiktir. BT’de 
lipomlar homojen yapıda, düzgün sınırlı, kontrast tutmayan, hi-
podens kitle olarak görülürler. MRG’de ise T1 ağırlıklı sekanslar-
da hiperintens, T2 ağırlıklı sekanslarda izo-hipointens, kontrast 
tutmayan, homojen yapıda kitlelerdir[6].
İntrakraniyal lipomalar semptomatik tedavi ile takip edilir. Çev-
re nöro-vasküler dokuya sıkı komşuluğu, genellikle büyümeyen 
benign bir lezyon olması nedeniyle cerrahi tedavi çoğunlukla 
önerilmemektedir. Cerrahi girişimden sonra daha ağır klinik bul-
gular gösteren istenmeyen komplikasyonlar gelişen hatta ölüm-
le sonuçlanan olgular bildirilmiştir. Ancak hidrosefali saptanan 
olgularda cerrahi önerilmektedir[7,8]. Vakamızda hidrosefalisi-
nin olmaması nedeniyle cerrahi düşünülmemiş olup semptoma-
tik tedavi ile nöroloji takibine alınmıştır.

Sonuç
İntrakraniyal lipomlar genellikle asemptomatik, tesadüfen sap-
tanan ve oldukça nadir görülen benign kitleler olarak bilinse de 
nadir olarak semptomatik olabileceği unutulmamalıdır. Sempto-
matik olan hastalarda da kliniği açıklanamayan kusmalara nö-
rolojik defisitin eşlik ettiği hastada Beyin BT gibi ileri görün-
tüleme tekniklerine başvurulmalıdır. BBT ve Manyetik rezonans 
görüntüleme ile kolaylıkla tanınabilen bu kitleler en sık orta hat 
çevresinde ve dorsal mezensefalik alanda yerleşirler. Genellikle 
tedavi gerektirmemekte ya da semptomatik tedavi ile hastalar 
takip edilmektedir. İlerleyen semptomatik olgularda; kitlenin bü-
yümesi, intrakraniyal basınç artışı ve hidrosefali gelişmesi ha-
linde cerrahi düşünülmelidir. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Femoral nöropati nadiren oral antikoagulan tedavi alan hastalarda iliakus kası he-

matomuna bağlı olarak gelişebilmektedir. Klinik olarak çeşitli hastalıklarla karışa-

bilir. Tanıda bilgisayarlı tomografi, ultasonografi ve elektronöromiyografi tetkik-

leri yararlıdır. İliacus hemotomuna bağlı femoral nöropatinin tedavisi tartışmalı-

dır. Cerrahi dekompresyon, transarteriyal embolizasyon gibi tedavilerin yanı sıra 

konservatif tedavi yaklaşımları da mevcuttur. Biz burada iliakus kası içinde oluşan 

hematoma bağlı femoral nöropati gelişen hastamıza uyguladığımız rehabilitasyon 

tedavisinin etkinliğini ve uzun dönem takibimizi sunuyoruz. 

Anahtar Kelimeler

Antikoagülan İlaç Tedavisi; Femoral Nöropati; İliakus Hematomu; Rehabilitasyon

Abstract

Femoral neuropathy may occur rarely in patients receiving oral anticoagulant 

therapy due to iliacus muscle hematoma . That can be confused clinically with var-

ious diseases. Computed tomography, ultrasonography and electroneuromyogra-

phy tests are useful for diagnosis. Treatment of femoral neuropathy from iliacus 

muscle hematoma is contraversial. Such as surgical decompression, transarterial 

embolization treatment can also be applied, as well as conservative approaches. 

We hereby would like to present the effectiveness of the rehabilitation treatment 

and follow up period that we have administered to our patient suffering from 

femoral neuropathy due to a iliacus hematoma. 
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Giriş
Alt ekstremite tuzak nöropatilerinden olan femoral nöropati 
sık karşılaşılan bir durum olmayıp en sık diyabetik amiyotro-
fiye bağlı gelişmektedir [1]. Bunun dışında alt ektstremiye veya 
pelvik bölgeye yönelik cerrahi girişimler sırasında, travmatik 
nedenlerle ve diskopati gibi sebeplerle de femoral nöropati 
gelişebilmektedir [2]. Ayrıca edinsel ya da konjenital koagula-
syon bozukluklarında , antikoagülasyon tedavilere bağlı gelişen 
pelvik hematom nedeniyle de femoral sinir anatomik seyri 
boyunca basıya uğrayabilir. Özellikle kardiyovasküler hastalıklar 
olmak üzere çeşitli hastalıklarda oral antikoagulan kullanımının 
artmasına bağlı retroperitonel kanama gibi hemorajik kom-
plikasyonlara da sıklıkla rastlanmaktadır [3].
Retroperitoneal kanamaya bağlı femoral nöropatiler sıklıkla et-
kilenen tarafta şiddetli kasık, kalça ağrısına ve kuadriceps kas 
zayıflığına yol açarken, nadiren de olsa kanamanın şiddetine 
bağlı olarak hipotansiyon, şiddetli karın ağrısı ve ele gelen kitle 
şeklinde de semptom verebilir [4].
Burada kalp kapak replasmanına bağlı oral antikoagulan teda-
visi alan hastada retroperitenal  kanama sonucu oluşan iliakus 
kası hematomuna bağlı gelişen femoral nöropatinin tedavisine 
yaklaşım ve uzun süreli takip bulguları sunulmuştur.

Olgu Sunumu
63 yaşında erkek hasta sağ bacakta ağrı ve yürümede güçlük 
şikayetiyle başvurdu. Hasta şikayetinin aniden 3 hafta önce 
geliştiğini, kardiyoloji kliniğinde yatırıldığını söyledi. Hastanın 
epikrizi incelendiğinde mitral kapak replasmanı nedeniyle oral 
warfarin tedavisi aldığı ve acil servise karın ve sağ kasık ağrısı ile 
başvurduğu, protrombin zamanı uluslararası normalize edilmiş 
oranı (INR) değerinin 6,9 gelmesi üzerine yatırıldığı saptandı. 
Hastadan istenen tüm batın ultrasonografi (US) tetkikinde sağ 
retroperitenoal alanda kranialde umblikusa kaudalde superior 
iliak spin düzeyine kadar uzanan 5,5x6,5x13,5 cm boyutlarında 
hematom ,alt batın bilgisayarlı tomografi (BT) tetkikinde de 
sağ iliak kanat superior komsuluğundan başlayarak iliakus kası 
trasesi boyunca uzanım gösteren 17x6x4.5 cm boyutlarında 
intramusküler hematom saptanmıştı (Şekil 1). Genel cerrahiye 

danışılan hastaya acil dekompresyon düşünülmeyip, klinik gö-
zlem önerilmiş. Oral warfarin dozu ayarlaması yapıldıktan sonra 
taburculuğu yapılmış ve hasta polikliniğimize yönlendirilmişti.
Hastanın muayenesinde lomber ve kalça eklem hareket 
açıklıkları tam ve ağrısız, sağ kuadriceps kasının çapı sola göre 

2 cm daha azdı. Lomber radikulopati açısından yapılan özel 
muayene testleri negatifti. Duyu muayenesinde sağ anterome-
dialde hipoestezi varken, patella refleksi alınamadı. Sağ kalça 
fleksiyonu 3/5, sağ diz ekstansiyonu 1/5 kas gücündeydi. Diğer 
kas güçleri normaldi. Hasta tek taraflı bastonla sağ tarafta 
basma fazı kısa ve diz kilitlemesi tam olmadan yürüyebiliyordu.
İğne EMG’de sağ femoral sinir innervasyonlu rektus femoris ve 
vastus lateralis kaslarında pozitif keskin dalga ve fibrilasyon 
potansiyelleri görülüp, motor ünit potansiyel (MUP) alınamadı. 
Posterior tibial ve peroneal motor iletimleriyle sural sinir duysal 
iletimleri normaldi. Bu bulgularla sağ femoral sinirde totale 
yakın hasar olduğu düşünüldü. Lomber ve torakal BT tetkikler-
inde diskopati lehine bulgu saptanmadı. Hastamızın metalik 
kalp kapak replasmanı olması nedeniyle magnetik rezonans 
görüntüleme yapılamadı.
Hastaya 30 seans kuadriceps kasına yönelik elektriksel stimu-
lasyon, izometrik kuadriceps ve kalça fleksör kası güçlendirme 
egzersizi, bisiklet ergometrisi ile giderek artan dirençle egzersiz, 
yürüme denge eğitimi içeren rehabilitasyon programı uygulandı. 
Nöropatik ağrı nedeniyle pregabalin 150 mg/gün başlanıp, dozu 
300 mg /güne kadar arttırıldı. Hasta nöropatik ağrısı azaldı. 
Taburculuk öncesi yapılan kas gücü muayenesinde sağ kalça 
fleksiyonu 4/5, diz ekstansiyonu 3/5 ‘ti. 3 ay sonra kontrol 
önerilmesine rağmen hasta 8. ayda geldi. Kontrolünde hasta 
ağrı tariflemiyordu. Muayenesinde sağ kalça fleksiyonunun 5/5, 
diz ekstansiyonunun 4/5 olduğu, patella refleksinin hipoaktif 
olup, kuadriceps kası çap farkı 0.5 cm saptandı. Kontrol amaçlı 
çekilen batın USG’sinde hematom yoktu. ENMG’de femoral sinir 
innervasyonlu kaslarda kısa süreli, küçük amplitüdlü polifazik 
MUP (reinnervasyon potansiyelleri) tespit edildi ve sağ femoral 
sinir hasarının rejenerasyon sürecinde olduğu kanısına varıldı. 
Hastaya ev egzersiz programı verilerek 3 ay sonra kontrol 
önerildi. 

Tartışma
Femoral sinir psoas kası içinde lomber pleksusun L2-4 spi-
nal köklerinden oluşup, psoas kasının lateral kenarından çıkar, 
iliakus fasyası ile örtülü olarak psoas ve iliakus kaslarının 
arasından geçer. Femoral arter ve ven ile birlikte inguinal liga-
mentin altından geçip, motor ve duysal dallara ayrılır. Psoas, 
iliakus, pektineus, sartorius kaslarını innerve ederken; uyluğun 
medial ve anterior kısmının duyusunu taşır. Terminal dalı ise 
safen sinirdir [3,5]. Femoral sinirin bası nedenlerinden  biri  
heparin veya oral antikoagulan kullanan hastalarda retroperi-
tonal kanamalardır. Çalışmalarda kanamanın ilaç kullanımının 
ilk yıllarında  olduğu ve retroperitoneal kanama oranı %1.3 ile 
%6.6/yıl olarak bildirilmektedir [5,6].  Bizim hastamızda 3,5 
yıldır oral antikoagulan tedavi almaktaydı. Retroperitonel kana-
malar femoral sinir trasesi boyunca iki yerde bası yaparak fem-
oral nöropatiye yol açabilir. Birincisi  iliopsoas kası üzerini sert 
faysa nedeniyle iliopasoas kanalında, ikincisi ise inguinal liga-
ment altındadır [7]. Hastamızda hematom  iliakus kası boyunca 
uzanmaktaydı. 
İliopsoas hematomu oldukça önemli bir klinik tablo olup, hasta-
lar kasık ve karın ağrısından masif kanama ve şoka kadar giden 
semptom aralığına sahip olabilirler [4]. Hastamızın da hastaye 
basvurmadaki şikayeti sağ kasık ve karın ağrısıydı. Muayenede 
kalça fleksiyonu ve diz ekstansiyonu zayıftır, patellar refleks 

Şekil 1. Sağ iliakus kasındaki hematomun BT görüntüsü
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azalır veya kaybolur , uyluk anteromedialinde duyu kaybı tespit 
edilir. Yürüme güçlüğü, dizde bükülme ve boşalma hissi olur [1]. 
Hastamızın da muayenesinde tüm bu bulgular mevcut olup, tanı 
konulması açısından kolaylık olmuştur.
Retroperiteoneal hematom tanısı US, BT gibi görüntüleme yön-
temleri ile konulabilir [8]. Hastamızda da başlangıçta hematom 
tanısı US ve BT ile konup, takipte görüntüleme yöntemlerinden 
US kullanılmıştır.
ENMG, femoral sinir nöropatisinde tanı açısından önemlidir. Bi-
lateral femoral sinir motor ve safenöz sinir duyu iletimi ölçülür. 
Uyarı inguinal ligament altından ve üstünden verilir. Yapılan 
iğne EMG’yle femoral nöropatinin lomber radikülopati ve diğer 
nöropatilerden ayırıcı tanısı yapılmış olur. Ayrıca EMG ile femo-
ral sinir tutulum şiddeti ve iyileşme dönemindeki rejenerasyon 
durumu da saptanabilir [1]. Bizim olgumuzda kontrol ENMG’de 
rejenerasyon lehine bulgular saptandı.
İliakus kasındaki hematoma bağlı gelişen femoral nöropatinin 
tedavisi tartışmalıdır. Tedavi hematom oluşum hızına, hema-
tomun büyüklüğüne ve nörolojik hasarın düzeyine bağlı olarak 
değişmektedir. Hemodinamik olarak stabil olan, nörolojik defis-
iti hafif ve orta düzeyde olan, aktif kanaması olmayan, kanama 
bozukluğu ve antikoagulan tedaviye bağlı hematom gelişen ol-
gularda konservatif tedavi önerilirken, diğer olgularda transarte-
rial embolizasyon veya cerrahi dekompresyon önerilmektedir [8]. 
Femoral nöropatili olgularda cerrahi yapılsın ya da yapılmasın 
erken dönemde rehabilitasyon programına başlamak önemlidir. 
Rehabilitasyon programı olarak kuadricepse ve kalça fleksörler-
ine uygun egzersiz programı, yürümeye yardımcı cihazlar (bas-
ton, dizi kilitli dizlikler), EMG biyofeedback, elektriksel stimula-
syon gibi yöntemlerden yararlanılabilir. Olguların %70’inde ilk 
1 yıl içinde iyileşme beklenir [1, 3, 5]. Olgumuzda da ilk 1 ay 
içinde rehabilitasyona başlandı ve kısa dönemde rehabilitasyon 
programından fayda gördüğü gözlemlendi. 
Sonuç olarak, femoral nöropati saptanması durumunda hastanın 
erken dönemde rehabilitasyon programına alınması kalıcı sinir 
hasarını ve ileride gelişebilecek sakatlıkları önlemek açısından 
önemlidir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı bey-
an edilmemiştir.
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Özet

Priapizm ürolojik acil müdahale gerektiren bir durumdur. Priapizm İki tip tarif edil-

miştir: düşük ve yüksek akım. Yüksek akım priapizm penil veya perineal travmaya 

sekonder oluşur. Daha yaygın olan düşük akımlı priapizm, çeşitli kan bozuklukları, 

alkol spinal kord lezyonları ve çeşitli ilaçlar bağlı olarak oluşur. Düşük akımlı prias-

pizm etiyolojisinde en sık neden ilaçlardır. İlaca bağlı priapizmde antipsikotik ajan-

lar vakaların% 15-26 sorumludur. Psikotrop maddelerin periferik ve merkezi etki-

leri bilinmesine rağmen, doz, alımı süresi ve priapizme nedeni etyoloji açıklık he-

nüz bilinmemektedir. Biz, tek doz ve 4 hafta boyunca klorpromazin almış farklı iki 

olguda gelişen priapizmi literatür eşliğinde sunuyoruz.

Anahtar Kelimeler
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Abstract

Priapism is a condition that urologically requires emergency intervention. Two 

types of priapism have been described: low and high flow. High flow priapism oc-

curs secondary to penile or perineal trauma. The more common low-flow priapism 

occurs depending on various blood disorders, alcohol spinal cord lesions, and vari-

ous medications. Medications are the most common cause in the etiology of low-

flow priaspsism. Antipsychotic agents in drug-induced priapism are responsible 

for 15-26% of cases. Althoughthe periferal and central effect of psychotropic 

agents are known, dose, intake duration, and the etiology causing priapism is 

yet to be clarified. In this report, along with a review of the literature, we present 

two priapism cases which developed in different patients who took single dose 

chlorpromazine for 4 weeks.
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Introduction
Priapism is a painful, prolonged penile erection lasting for a 
long time without any sexual stimulation. This condition urolog-
ically requires emergency intervention. Two types of priapism 
have been described: low and high flow. High flow priapism oc-
curs secondary to penile or perineal trauma, whereas sickle-cell 
anemia, leukemia, anticoagulants, alcohol spinal cord lesions, 
and various medications may give rise to low flow priapism [1]. 
Medications are the most common cause in the etiology of low 
flow priapsism. Antipsychotic agents account for 15%-26% of 
drug-induced priapism. Although alpha-1 blockade and central 
serotonin-like activities of psychotropic agents are known, dose 
and intake duration causing priapism and the etiology are yet 
to be clarified [2].
In this report, we present two priapism cases which developed 
in different patients who took single dose chlorpromazine for 
4 weeks.

Case Report
Case 1: A 54-year-old male patient developed priapism 6 hours 
after after he took single dose chlorpromazine (Largactil ® 100 
mg tablet, Eczacıbaşı, Turkey), due to a fulminant bout of hic-
cups which lasted a few hours. Patients who did not care about 
priapism presented to our clinic after 3 days. Corporal aspi-
ration and diluted intracavernosal adrenalin administrations 
failed. Distal corporo-spongial T-Shunt was implemented and 
detumescence was obtained. The patient who had erectile dys-
function was recommended penile prosthesis implantation on 
his follow-up after three months.
Case 2: A 63-year-old male patient was put on chlorpromazine 
(Largactil® 100 mg tablet, Eczacıbaşı, Turkey) because of agi-
tation, paranoid manifestation and delirium. The patient who 
developed priasm in the first month of drug administration 
presented to our clinic after two days. Corporal aspiration, in-
tracavernosal diluted adrenalin and a subsequently performed 
Winter shunt failed. Thereafter, detumescence was achieved 
through distal corporo-spongial T-shunt. The patient underwent 
malleable penile prosthesis implantation due to erectile dys-
function on the six month follow-up.
There were not take a medicine and predisposan factor for 
priapism in this patients.

Discussion
Priapism is an important urologic emergency. This condition 
may cause erectile dysfynction when not intervened early. Al-
though priapism resulting from antipsychotic drugs is not seen 
often, this is an important condition. Even after proper interven-
tions, 40-50% of the cases may develop erectile dysfunction 
[2]. Drugs including thiothexene, chlorpromazine, thioridazine 
and risperidone have a relatively high alpha-1 adrenergic activ-
ity as accusative factor of priapism. Etiology of drug-induced 
priapism is yet to be clarified. Likewise, in one of our patients, 
priapism cases which developed after just five days after use 
of single dose chlorpromazine have been reported. Further-
more, priapism cases are also seen in the persons who have 
used long-term and regular medications, such as first month or 
three years of chlorpromazine administration [3, 4]. Kilciler et 
al presented a 30-year-old man with priapism for 8 hours. He 

had been receiving just chlorpromazine for chronic schizophre-
nia for 3 years [3]. Although millions of men take antipsychotics, 
antidepressants or antihypertensive agents, only a few develop 
priapism. The dose of clinical use does not seem to influence 
the probability of priapism significantly. Although the dose of 
chlorpromazine that causes priapism is controversial, it is not 
considered to be a dose–specific complication. These results 
support the opinion that priapism is independent from the in-
take, duration, and dose of medications. However, the biologi-
cal characteristics of some patients were thought to increase 
the tendency for priapism and to lower the cut-off value for 
development of priapism [5]. Netherless, further studies in or-
der to identify the patients with a tendency to this condition in 
advance are needed. 
In a study investigating local administration of chlorproma-
zine on the development of priapism, injection of intracorporal 
chlorpromazine was found to create papaverin-like erections in 
dogs [6]. Alpha-1 antagonistic activities of some antipsycotics 
have been thought to be responsible for development of pria-
pism. It has been reported in a study that alpha-1 receptor af-
finity of different antipsycotics might be correlated with their 
relative tendency of causing priapism [7].
Chlorpromazine and thioridazine have the highest alpha adren-
ergic affinity among antipsycotic medications and are the most 
reported to cause priapism [8]. Combined use of antipsycotic 
agents have been thought to increase the development of pria-
pism in a patient who used combined chlorpromazine risperi-
done [2]. Recently, a number of priapism cases have increased 
depending on antipsycotic drug intake. Therefore, physicians 
and patients must be sensitive to this issue.
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Özet
Wernicke-Korsakoff sendromu; Wernicke ensefalopatisi ve Korsakoff sendromu-
nun beraber oluşturduğu bir tanı olup sıklıkla akut başlar ve kronik seyreder. Wer-
nicke ensefalopatisi; okülomotor bulgular; ataksi ve konfüzyon triadının görüldüğü 
akut veya subakut başlayan bir sendromdur. Etyolojide tiyamin başta olmak üze-
re B vitaminlerinde eksiklik sorumlu tutulmaktadır. Korsakoff sendromu ise ante-
rograd ve retrograd amnezinin görüldüğü; sıklıkla da kalıcı olduğu bir sendrom-
dur. Korsakoff sendromu sıklıkla Wernicke ensefalopatisini takiben geliştiğinden 
iki hastalığın benzer patofizyolojinin akut ve kronik sonuçları olduğu düşünülmek-
tedir. Akut dönemde tedavi başlanmadığında geriye dönüşsüz bilişsel bozukluk gö-
rülen bu sendrom birçok psikiyatrist ve hasta ailesi için umutsuzluk anlamına gel-
mektedir. Bu olguda ise sinirli davranışları nedeniyle  ailesiyle önemli sorunlar ya-
şayan; bilişsel bozukluk gelişmesiyle beraber sakinleşen ve ailesinin bu durumdan 
memnun olduğu bir Wernicke-Korsakoff hastasını tartışacağız. 

Anahtar Kelimeler
Wernicke’s Encephalopathy; Korsakoff Syndrome; Confabulation; Alcohol Addiction

Abstract

Wernicke-Korsakoff Syndrome (WKS) is a diagnosis formed from Wernicke ensep-

halopathy and Korsakoff Syndrome together. WKS is usually a chronic syndrome 

beginning acutely. Wernicke’s encephalopathy is an acute syndrome composed 

of the triad of oculomotor signs; ataxia and confusion. B vitamines especially 

tiamine are considered to cause the syndrome. Korsakoff syndrome is a syndrome 

presenting with amnesia and amnesia is permanent in many cases. While Korsa-

koff syndrome is a continuation form of Wernicke; the syndromes are admitted 

as the acute and chronic conditions of the same pathophysiology. WKS syndrome 

means despair for many psychiatrists and the family unless treatment is initi-

ated in the acute phase and irreversible cognitive impairment is prevented. We 

will discuss a case of WKS pleasing his family as nervousness has improved with 

cognitive impairment.
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Giriş
Wernicke-Korsakoff sendromu (WKS); birlikte sık görülen ve aynı 
patofizyolojik sürecin akut ve kronik formları olarak kabul edilen 
Wernicke ensefalopatisi (WE) ile Korsakoff sendromundan (KS) 
oluşan bir klinik durumdur. WE; okülomotor bulgular; ataksi ve 
konfüzyon triadından oluşur. Tiyamin (B1) başta olmak üzere B 
vitaminlerindeki eksikliğin ensefalopatiye yol açtığı düşünülür-
ken en sık etyolojik neden alkol bağımlılığıdır. Alkol bağımlılığı 
dışında malign hastalıklar; gastrointestinal hastalıklar; uzun sü-
ren açlık durumları gibi B vitamini eksikliğine neden olan rahat-
sızlıklar da Wernicke ensefalopatisi etyolojisinde yer alır. Ense-
falopati akut olarak konfüzyonla başlar; yer ve zaman yönelimin-
de bozulma olur. Konfüzyona sıklıkla gövde ataksisi ve yalpala-
yarak yürüme eşlik eder. Nistagmus en sık rastlanılan okülomo-
tor bulgudur; sıklıkla bakış yönüne horizontal nistagmus görülür 
[1]. Wernicke ensefalopatisi tanısı koyulduktan sonra hızlı bir şe-
kilde 100 mg tiyamin uygulanmalıdır ve bilinç takibi yapılmalı-
dır. Akut dönemde tedaviye başlanmazsa hastalık progresif se-
yir gösterir ve kalıcı bellek bozukluğu oluşur. Tiyamin tedavisine 
yanıt olursa bellek bozukluğunun tekrarlamaması için alkol ba-
ğımlılığı mutlaka tedavi edilmelidir. KS ise amnezinin kalıcı ol-
duğu ve sıklıkla (%50-70) Wernicke’den sonra gelişen bir send-
romdur. KS; ensefalopati olmadan yavaş şeklide ilerleyerek de 
ortaya çıkabilir veya Wernicke tanısının konmadığı daha hafif 
ataklar gözden kaçırılmış olabilir [2].  Korsakoff sendromlu has-
talar çoğu zaman hastanın ailesi için umutsuz bir durum orta-
ya çıkarır. Bizim olgumuzda ise gençliğinden beri sinirli bir insan 
olan ve ailesiyle ciddi sorunlar yaşayan; bilişsel bozukluğun baş-
lamasıyla sakinleşen; ailesinin de durumundan memnun olduğu 
bir Wernicke-Korsakoff hastasını tartışacağız.

Olgu Sunumu
Olgu hastamız R; ellibeş yaşında erkek; evli; 2 çocuklu; memur; 
üniversite mezunu; eşi ve 2 çocuğuyla beraber yaşamaktaydı. 
Hasta polikliniğimize gün içinde ara ara olan bilinç bulanıklı-
ğı; yürümede dengesizlik şikayetleriyle getirildi. Hastanın bu şi-
kayetlerinin 10 gündür olduğu ve son 2 gündür arttığı öğrenildi. 
Bilinç bulanıklığının 1-2 dakika sürüp düzeldiğini söyleyen ailesi; 
hastanın alkol kullanması nedeniyle bilinç bulanıklığı yaşadığını 
düşünmüş. Son 2 gündür bilinç bozukluğunun arttığı ve hastanın 
kendinde olmadığı söylendi. Dengesizliğini ilk günlerde önemse-
memişlerse de hasta desteksiz yürüyememeye başlayınca has-
taneye götürmeye karar vermişler. Hastanın 2 yıl önce ailesi-
nin fark ettiği unutkanlığı varmış. Unutkanlığı günleri karıştır-
ma; gündelik olayları hatırlamakta zorlanma şeklinde başlamış. 
Yeni olayları öğrenmekte zorlansa da eski olayları rahatlıkla ha-
tırlıyormuş. Ailesi unutkanlığın yaşla ilişkili olduğunu düşünmüş. 
Son 1 yılda ise saat kaçta işe gideceğini sorması ve bankamatik 
işlemlerini nasıl yapacağını bilmediğini söylemesi ailesine ga-
rip gelmiş. Konuşulan konuyu kısa sürede unutuyor ve farklı bir 
konudan bahsediyormuş. Hasta işyerinde görevini yapamama-
ya başlayınca pasif göreve alınmış. Hastanın acil servisteki mu-
ayenesinde bilinci konfüzeydi; bir yere tutunmadan yürüyemi-
yordu. Üniversite yıllarından beri alkol kullandığı öğrenilen has-
tanın muayenesinde horizontal nistagmus ve ataksi saptandı. 
Hasta sorulan sorulara kısa cevaplar verdi; hafif dizartrik konuş-
ması vardı ve son günlerde ne olduğu sorulduğunda verdiği ya-
nıtların yanlış olduğu ailesinden öğrenildi. Hastanın uzun süre-

dir alkol kullanımı olduğundan; alkol kullanımı devam ettiğinden 
ve ataksi; nistagmus ve konfüzyon belirtilerinin olması nedeniy-
le Wernicke ensefalopatisi tanısı koyularak yatırıldı; detoksifi-
kasyon tedavisi başlandı. Detoks tedavisi olarak 1 ampül diaze-
pam; ihtiyacına göre oral diazepam; 100 mg B vitamin komplek-
si; 2 gr C vitamini başlandı. Hastanın konfüzyon ve ataksisi ol-
duğundan diazepam dozu düşük tutulmaya çalışıldı; ilk gün oral 
15 mg diazepam verildi; sonraki günlerde ise kesilme belirtile-
rinin şiddetine göre doz ayarlandı. Hastanın yatışı sırasında ai-
lesinden alınan bilgilerle detaylandırılan öyküye göre; unutkan-
lık başlamadan önce sinirli ve tartışmacı bir kişi olan R’nin bel-
lek kusuruyla beraber sakin ve daha az konuşan biri olduğu öğ-
renildi. Ailesi; özellikle oğlu daha önce ciddi tartışmalar yaşa-
dıkları R’nin sakinleşmesinden memnun olduklarını belirtti. Oğlu; 
daha önce bereber bir yere gidemedikleri babasıyla bir yıl içe-
risinde birçok yere gittiklerini söyledi. R; daha önce katıldığı et-
kinliklerde birçok konuda konuşan ve sözü dinlenen biriyken son 
2 yıldır gittiği yerlerde çok az konuşuyormuş. Çevresi de R’nin 
değiştiğini ailesine söylemiş; ailesi ise daha önce önemli sorun-
lar yaşadıkları R’nin sakin halinden memnun olduklarından yar-
dım almayı düşünmemiş. 1 yıl içerisinde apartmandaki komşu-
suna birkaç kez cinsel içerikli laf atması aileyi kaygılandırsa da 
hastalandığını düşünmemişler. Hastanın alkol öyküsüne baktı-
ğımızda; ilk kez lisede alkol alan R’nin üniversitede ara sıra ar-
kadaşlarıyla bira içtiği öğrenildi. 23-24 yaşlarında her gün alkol 
almaya başlayan R; arkadaşlarıyla beraber veya tek başına 4-5 
bira içermiş. İşten sonra alkol alırmış; sabahları ve işte alkol al-
mazmış. 26 yaşında evlendikten sonra da her gün alkol almaya 
devam etmiş. Alkol kullanımı her gün olmakla beraber alkol ne-
deniyle gündelik işleri aksatmamış. Eşiyle alkol nedeniyle sorun-
lar yaşamış; bir keresinde ayrılma kararı almışlarsa da boşan-
mamışlar. Hasta akşamları işten eve gelince çok az yemek yer-
miş; 4-5 bira içermiş. 2008’de alkol nedeniyle dengesini kaybe-
derek başını yere çarpmış ve bu olay üzerine alkol bırakmak için 
polikliniğimize başvurmuşlar. 4 gün bağımlılık servisinde yatan 
hasta tedaviyi kendi isteğiyle sonlandırarak taburcu olmuş. Ta-
burculuk sonrası alkol almaya aynı şekilde devam etmiş. Az ye-
mek yediği için iyi beslenemediği söylendiğinde arada bir aldı-
ğı vitaminin yeterli olduğunu ve alkolün kendine zarar verme-
diğini söylermiş. Fiziksel bir rahatsızlığı olmayan hastanın mu-
ayenesinde hipotansiyonu (100/60) vardı; alt ekstremite derin 
tendon refleksleri azalmıştı. Duyu kusuru olmayan hastada DTR 
azalması alkolik nöropati belirtisi olarak düşünüldü. Laboratuar 
sonuçlarında hafif anemi ve trombositopeni (Hb:12;4; trombo-
sit:134000) vardı. KCFT’de kronik alkol kullanımına uyan GGT ve 
AST (GGT:217; AST:57) yükseklikleri varken ALT ve ALP normal-
di. Vitamin B12 ve folik asit düzeyleri normaldi. Hastanın krani-
yel manyetik rezonans görüntülemesinde yaygın kortikal ve sub-
kortikal atrofi ile bilateral hipokampal atrofisi olduğu saptan-
dı (Şekil-1 ve Şekil-2). Detoksifikasyon tedavisiyle beraber bi-
linç bozukluğu düzeldikten sonra yapılan psikiyatrik muayenede 
künt duygulanım; yavaş konuşması vardı. Kendiliğinden konuş-
ma başlatmıyor; sorulan sorulara kısa cevaplar veriyor; çoğu so-
ruyu “normal” diye geçiştiriyordu. Bilmediği zaman uygun yanıt-
lar uydurdu; bu yanıtların doğru olmadığı ailesi tarafından öğre-
nildi; yani konfabulasyonları vardı. Duygudurumu anksiyeteliydi. 
Hastaya intravenöz hidrasyon ve detoksifikasyon tedavisi yanı 
sıra anksiyetesini ve aşermeyi azaltmak amacıyla sertralin 50 
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mg başlandı. Tedavinin 2. gününde bilinç bozukluğu; 3. günün-
de ise nistagmusu düzeldi. Yatışta desteksiz yürüyemeyen hasta 
4. günden sonra  yürürken bir yere tutunmadı. Ataksisi 7. gün-
de tam düzelirken serebellar muayenesinde tandem beceriksiz-
liği vardı. Hastanın konfüzyonu düzeldikten sonra yapılan stan-
dardize minimental testinde 30 puan üzerinden 24 puan aldı. 2 
puan oryantasyondan; 1 puan hesap yapmadan kaybeden has-
tanın kayıt hafızasında sorun yokken yakın hafızayı değerlen-
dirmek amacıyla hatırlaması istenen 3 kelimeyi de hatırlaya-
madı. Görsel uzaysal bellek ve yürütücü işlevleri değerlendirme-
yi amaçlayan saat çizme testinde 5 puan üzerinden 4 puan aldı. 
Hastanın söylenen şeyi hatırlaması istendiğinde kısa süre içeri-
sinde unuttuğu ve yeni bilgileri belleğine kodlayamadığı gözlen-
di; yakın bellek bozukluğu belirgindi. Anterograd amnezisi olan 
hastanın kronik alkol kullanımı (40 yıl) da düşünüldüğünde Kor-
sakoff sendromu tanısı koyuldu. Hastaya çekilen kranyal MRG’de 
hafif hipokampal atrofi ve yaygın kortikal atrofi görüldü (Şe-
kil-1 ve 2). 7. günden sonra intravenöz hidrasyon ve detoksifi-
kasyon sonlandırılırken kesilme belirtileri değerlendirilerek oral 
diazepam devam edildi. Hasta 10 gün sonrasında sertralin 100 
mg; diazepam 10 mg ve multivitamin tedavisiyle taburcu edil-
di. Hasta 1 yıl boyunca oğluyla kontrollere geldi. İlk ay 10 günde 
bir görülen hastanın muayeneleri daha sonra ayda bir yapıldı. 1. 
ay sonundaki kontrolde kesilme belirtisi olmayan hastanın aşer-
mesi hafif şiddetteydi. İşten 2 kez alkol alıp eve gelen hasta-
ya ailesi alkol kullandırmamış; hasta da ısrarcı olmamış. Sertra-
lin ve vitamin tedavisi devam edildi. 6. aydaki kontrolde önem-
li bir değişiklik olmamıştı; sorulan soruları “normal” diyerek ce-
vapladı veya kısa cevaplar verdi. Anterograd amnezisi ve konfa-
bulasyonları devam etmekteydi. Standardize minimental testin-
de 30 puan üzerinden 23 puan aldı; yakın bellek testinde hiçbir 
kelimeyi hatırlayamadı (0/3). Oğlu; babasının iş yapmakta çok 

zorlandığını; eksik ya da yanlış yaptığını; çoğu kez de onun yeri-
ne kendilerinin yaptığını söyledi. Bununla beraber babasının sa-
kin olmasından ve uzun yıllar sonra beraber dışarı çıkmalarından 
memnuniyetini belirtti.

Tartışma
En sık nedeni alkol bağımlılığı olan Wernicke-Korsakoff send-
romu önemli bir kronik amnezi nedenidir. En sık uzun yıllar al-
kol kullanan ve beslenmesi yetersiz kişilerde görülür. Sık görü-
len bir psikiyatrik bozukluk olan ve tedavi ile tam iyileşme oran-
ları düşük bulunan alkol bağımlılığı sendromunda bellek bozuklu-
ğu başta olmak üzere birçok bilişsel işlev etkilenir. KS çoğu kez 
tedavisi mümkün olmayan bir hastalık olarak bilinir ve alkol ba-
ğımlılığında genellikle bilişsel bozukluk çok ilerlediğinde ense-
falopati (WE) ortaya çıkmaktadır. KS ortaya çıkmadan hastala-
rın bilişsel işlevleri genellikle değelendirilmemekte ve ensefalo-
patiyle beraber demans tanısı konmaktadır. Yavaş ve progresif 
seyreden Korsakoff olgularının da olduğu düşünüldüğünde biliş-
sel işlevlerin rutin değerlendirilmesi birçok hastaya erken tanı 
koyulmasını sağlayabilir. Ensefalopatiden sonra bellek bozuklu-
ğunun çoğu kez kalıcı olduğu için bu aşamaya gelmeden önce 
tedavi seçeneklerini düşünmek önemlidir [3]. Olgumuzdaki has-
tada olduğu gibi birçok hasta rehabilitasyon dışında tedavi se-
çeneği olmadığı zaman psikiyatri kliniğine getirilmektedir. Olgu-
muzda kişilik özelliklerinin de etkisiyle birçok olguda olduğu gibi 
alkol bağımlılığı inkar edilmiş ve bir kez ailenin baskısıyla tedavi 
girişimi olmuşsa da hasta tedaviyi yarıda bırakmıştır. R gibi te-
daviye dirençli hastaların damgalanma korkusu olmadan başvu-
rabilecekleri bağımlılık üniteleri olması hastaların tedaviye baş-
vurma oranlarını arttırabilir. Bu hastada alkol kullanımı aynı dü-
zeyde devam ettiği gibi zamanla beslenme sorunları ortaya çık-
mış ve bilişsel  bozukluk için predispozan bir etmen olmuştur. 
R’nin öyküde görüldüğü üzere 2 yıldır yavaş progresif ilerleyen 
bellek bozukluğu bulunmaktadır. Hastanın ailesi orta sosyokül-
türel düzeyde bir aileyken hastanın bilişsel bozukluğu nedeniy-
le psikiyatriye gelmesi için çabalamamışlardır. Hastanın öfke-
li ve kolay ikna olmayan yapısının da bunda etkili olması muhte-
meldir. Hastanın acil servise getirildiğindeki klinik durumu klasik 
bir Wernicke ensefalopati olgusudur. Wernicke ensefalopatisi-
nin tedavisi tanı koyulduğu anda tiyamin enjeksiyonuna başlan-
ması ve hastaya sık bilinç takibi yapılmasıdır [4]. Akut tedaviye 
başlandığında bellek bozukluğu düzelebilmektedir; çoğu hastada 
ise kalıcı amnezi oluşmaktadır. Bu hastada ensefalopati hasta-
neye getirilmeden 10 gün önce başlamış ve hızlı bir tedavi uygu-
lanması mümkün olmamıştır. Ensefalopatinin 10. gününde has-
taneye getirilen hastaya hemen tedavi başlanmış ve ensefalo-
pati kısa sürede düzelmiştir. Bu hastada yavaş seyirli bir biliş-
sel bozukluk geliştiğinden erken tedaviye başlanmasının bellek 
bozukluğunu geri çevirebileceğini öngörmek mümkün olmasa da 
ensefalopati tedavisine geç başlandığında koma durumuna iler-
leyen olgular bildirilmiştir. R’nin B vitamini desteği önceki yatı-
şında detoksifikasyon sırasında verilmiş; tedaviye devam etme-
yen R vitamin tedavisini de düzenli kullanmamıştır. Bilişsel bo-
zukluğun yavaş ilerlediği dönemde psikiyatriye başvurulsa kalıcı 
amnezi büyük olasılıkla önelnebilirdi. R’nin öyküsü alkol bağımlı-
lığında bilişsel bozuklukla ve ilerlemesiyle ilgili bilgilendirmenin 
de önemli olduğunu göstermiştir. Korsakoff amnezisinin kesin 
bir tedavisi olmayıp alkol kullanmamak bilişsel bozukluğun iler-

Şekil 1. Olguya ait kraniyel manyetik rezonans görüntüleme-koronal T2 kesit

Şekil 2. Olguya ait kraniyel manyetik rezonans görüntüleme-aksiyel T2 kesit
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lememesi için en önemli faktördür [5]. Bilişsel bozukluğu azalt-
mak ya da hastanın işlevselliğini arttırmak için rahabilitasyon 
uygulanır. Gelişmiş ülkelerde sayılı merkezler bu hastalarda re-
habilitasyon tedavisi uygulayabilirken ülkemizde rehabilitasyon 
olanağı çok sınırlıdır. Rehabilitasyonda yeni öğrenmeyi kolay-
laştırmak için iyi yapılandırılmış bir ortam ve hatırlatıcı nesneler 
kullanılır; haftada birkaç seans uygulanabileceği gibi hastanın 
devamlı bakım aldığı merkezler de bulunmaktadır [4]. Ailesiyle 
yaşayan hastalarda ailenin hastalığın gidişiyle ilgili bilgilendi-
rilmesi ve yaşam kalitesini arttırmak amacıyla evde büyük pen-
cereler ve oklar kullanılması önerilmektedir. B ve C vitaminleri-
ni içeren vitamin kompleksi ve magnezyum desteği verilir [4-5]. 
Rehabilitasyon tedavisindeki hastaların takibinde sosyal işlev-
selliklerinin ve bilgi işlemleme hızlarının arttığıyla ilgili az sayıda 
çalışma vardır [6]. Yine asetilkolinesteraz inhibitörlerinin bilişsel 
işlevleri düzelttiğine dair olgu bildirimleri bulunmakla beraber 
bu konuda yeterli bilgi yoktur. Korsakoff sendromu tedavisi gü-
nümüzde az sayıda hastada olumlu sonuçlar vermiştir ve bilişsel 
bozukluk ilerlemeden tanı koyulup önlem alınması dışında etkin 
bir tedavi yöntemi yoktur [7]. Bu durum hasta yakınlarında ge-
nellikle umutusuzluk hissettirmekte ve ailelere çaresizlik yaşat-
maktadır. Olgumuzda önceden sinirli ve zor anlaşılan biri olması 
nedeniyle bu hastanın ailesinin daha az etkilendiği düşünülebilir. 
Hastalık sayesinde anlaşamadıkları birçok konunun tartışılması-
na gerek kalmamış ve ileri düzeydeki bir aile içi çatışma hasta-
nın bilişsel kaybı nedeniyle sonlanmıştır. Babasıyla ilişkisinin dü-
zelmesinden memnun olan oğlu yeni bilgi öğrenemeyen baba-
sıyla vakit geçirmekten keyif aldığını belirtmiştir. Bu olgu bir is-
tisna olsa da KS birçok hasta ailesi için alkol bağımlılığının son 
aşamasında geri dönülmez bir son olmaktadır [8]. 
Sonuç olarak; KS sendromu psikiyatride kesin tedavisi olmayan 
ve hastaların aileleri için umutsuzluk oluşturan bir tanıdır. Alko-
lün bırakılması önleyici tek tedavi olsa da hastaların sık polik-
linik kontrolüne çağrılması ve bilişsel bozukluk için risk altında-
ki gruba vitamin; magnezyum desteği verilmesi koruyucu olabil-
mektedir. Hastaların bilişsel değerlendirmesinin yapılması hem 
ensefalopati gelişmeden önlem alınmasını sağlayabilir; hem de 
hastanın  tedaviye motivasyonunu arttırabilir. Hastaların dam-
galanma korkusuyla alkol tedavisinden kaçındıkları göz önün-
de bulundurulursa hastaların daha rahat ulaşabilecekleri danış-
ma ve tedavi merkezlerinin açılması başvuru sayısını arttırabi-
lir. Alkol kötüye kullanımı olanlarda koma durumunda Wernicke 
ensefalopatisinin akla gelmesi hayat kurtarıcı olabilir. Rehabili-
tasyon KS tanısı koyulduktan sonra hastaların sosyal işlevsellik-
lerini arttırmak ve yeni beceri edinmelerini kolaylaştırmak için 
önemli bir tedavi yöntemidir [8]. Ülkemizde sınırlı sayıda merkez 
olup yeni rehabilitasyon merkezlerinin açılması hastaların top-
luma kazandırılması için gereklidir.  

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Parkinson tedavisinde kullanılan amantadin’in uygunsuz ADH sendromuna sebep 
olduğu bir olgunun sunumu. 62 yaşında erkek hasta, yaklaşık 16 yıldır Parkinson 
hastalığı nedeniyle takip edilmekte. Mevcut tedavisine 3 ay önce amantadin 100 
mg 1x1 tedavisi eklenmiş. Tedavi başlandıktan yaklaşık 4 hafta sonra hastada, bi-
linç bulanıklığı, sürekli uyuklama hali, letarji, asteni, halsizlik, kas güçsüzlüğü ile 
günlük yaşamasal aktivitelerinde kısıtlılık belirmiş. Tetkiklerinde hiponatermi sap-
tanan hastaya uygunsuz ADH sendromu tanısı konup amantadin tedavisi kesildi. 
Ardından aşamalı olarak semptomları düzeldi ve sodyum düzeyleri normal aralığa 
geldi. Amantadin uygunsuz ADH sendromuna sebep olabileceği için Parkinson has-
talarında dikkatli kullanılmalıdırlar.

Anahtar Kelimeler
Amantadin; İlaca Bağlı Uygunsuz ADH Sendromu

Abstract

To report a patient who developed a syndrome of inappropriate antidiuretic hor-

mone secretion (SIADH) related with amantadine. A 62 year-old male, who has 

been followed for Parkinson’s disease for 16 years. Three months ago, amantadine 

added to his existing treatment. About 4 weeks after the initiation of treatment, 

confusion, constant sleepiness, lethargy, asthenia, fatigue and muscle weakness 

appeared. The blood anlysis showed hyponatremia, so he was diagnosed as SIADH 

and amantadine treatment was stopped. Then his symptoms gradually improved 

and the sodium levels was turned into the normal ranges. Amantadine may cause 

SIADH should be used with caution in patients with Parkinson’s disease.
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Giriş
Uygunsuz ADH (antidiüretik hormon) Sendromu, direkt olarak 
ADH seviyesinin veya böbrek toplayıcı tübüllerinde ADH’ ye uç 
organ yanıtının uygunsuz bir şekilde yüksek olduğu bir sendrom-
dur. Normovolemik hiponatreminin en yaygın nedenlerinden biri 
olan Uygunsuz ADH Sendromu, hipoozmolaliteye rağmen idra-
rın yeterli miktarda dilüe edilememesi, renal sodyum ekskresyo-
nunun artması, normal renal ve adrenal fonksiyonlarının olduğu 
hiponatremiyle karakterize bir durumdur. Plazma hipotonisinin 
ADH salınımını inhibe etmesindeki yetersizliğe bağlı olarak ge-
lişen bu durum, su retansiyonuna ve ekstraselüler sıvı hacminde 
artışa yol açar. Sonuçta plazma sodyumunda dilüsyon ve böb-
rekten sodyum kaybı gelişimiyle devam eden bir sürecin gerçek-
leşmesine neden olur (1).
Uygunsuz ADH sendromu, çeşitli ilaçlara sekonder gelişebilmek-
le birlikte, sıkça; oksitosin, vasopressin, tiyazid grubu diüretik-
ler, klorpropamid, karbamazepin, yüksek doz intravenöz siklo-
fosfamid, trisiklik antidepresanlar (TAD), monoamin-oksidaz in-
hibitörleri (MAO inhibitörleri) ve selektif seratonin geri alım in-
hibitörlerine (SSRI) bağlı olarak gelişebilir (2-4). Biz bu olgu su-
numunda, tedavisine amantadin eklenen bir Parkinson hastasın-
da gelişen ilaca bağlı uygunsuz ADH sendrom’lu bir vakayı tar-
tışmayı amaçladık.

Olgu Sunumu
Daha önce bilinen 16 yıldır Parkinson hastalığı (PH), ve 4 yıldır 
Benign Prostat Hiperplazisi (BPH) olan, 62 yaşında erkek has-
ta, bu hastalık nedeniyle; levodopa + bensarizid 100/25 mg 3x1, 
rasajilin 1 mg 1x1, solifenasin süksinat 10 mg 1x1 ve tamsulo-
sin 0,4 mg 1x1 kullanmaktaydı. Bu hastalıkları dışında bilinen 
bir kronik hastalığı olmayan ve bu ilaçların dışında ilaç kullan-
mayan hastanın, nöroloji kliniğinde yapılan takiplerinde, Parkin-
son bulgularının artması ve kliniğinin kötüleşmesi üzerine, mev-
cut tedavisine 3 ay önce amantadin 100 mg 1x1 eklenmiş. Te-
davi başlandıktan yaklaşık 4 hafta sonra hastada, bilinç bulanık-
lığı, sürekli uyuklama hali, letarji, asteni, halsizlik, kas güçsüzlü-
ğü ile günlük yaşamasal aktivitelerinde kısıtlılık ortaya çıkma-
ya başlamış. Bu bulgularla ilk tetkikleri yapılan hastada serum 
sodyum değeri 120 mEq/L olarak saptanması üzerine hiponat-
reminin etiyolojisinin araştırılması üzerine Endokrinoloji servisi-
ne yatırıldı. Hiponatreminin olası diğer nedenlerinin dışlanma-
sı için istenen biyokimyasal tetkiklerinde böbrek, tiroid ve adre-
nal fonksiyonlar normal saptandı. Ayrıca olası hiperglisemi açı-
sından bakılan serum glukoz seviyeleri normal saptandı. Bakı-
lan idrar sodyum atılımı 99 mEq/L olarak saptandı. Mevcut bul-
gularla öncelikli olarak övolemik hiponatremiye sebep olan uy-
gunsuz ADH sendromu düşünüldü. Bu açıdan hastaya 1 ay önce 
başlanan amantadin tedavisi nöroloji kliniği ile konsülte edile-
rek kesildi. Uygunsuz ADH sendromunun diğer olası etiyolojik 
sebepleri hastamızda dışlandı. Amantadin tedavisinin kesilme-
sini takiben, serum sodyum düzeyleri spontan olarak yükselme-
ye başladı. Ayrıca buna paralel olarak hiponatremi ile ilişkili kli-
nik bulguları düzelmeye başladı. Hastanın yatışını takiben ba-
kılan serum sodyum, potasyum ve idrar sodyum atılımı tablo-
da gösterilmiştir.

Tartışma
Bizim hastamızda amantadin kullanmaya başladıktan 4 hafta 
sonra gelişen tipik uygunsuz ADH sendromu tablosu ve ilacın 
kesilmesiyle birlikte spontan olarak düzelen klinik ve laboratuar 

değerleri mevcuttu. Hastanın amantadin tedavisine başlanma-
dan önce bilinen hiponatremisinin olmayışı, hiponatremi kliniği-
nin daha öncesinde hiç yaşanmaması, tedavi başlandıktan son-
ra süregelen klinikte kötüleşme ile birlikte amantadin tedavisi-
nin kesilmesiyle birlikte gelen klinik ve laboratuar iyileşme, ge-
lişen uygunsuz ADH sendromu tablosunun amantadin ile ilişki-
li olduğunu kuvvetle destekler nitelikteydi. Birçok ilacın uygun-
suz ADH sendromunun gelişimine yol açtığının bilinmesine rağ-
men, bilgilerimize göre amantadine ile ilgili literatürde sadece 
iki olgu sunumu mevcuttur.
Amantadin orta düzeyde antiparkinson etki gösteren bir anti-
viral ajandır.  Kesin etki mekanizması tam olarak bilinmemekle 
beraber, dopamin geri alımının inhibisyonu, sekresyonunun ar-
tırılması ve dopamin reseptör sayısının artırılması gibi etkileri-
nin olduğu düşünülmektedir (5). Bilinen ortostatik hipotansiyon, 
pretibial ödem, ishal, ajitasyon, anksiyete, uykusuzluk, baş ağrı-
sı, iştahsızlık konfüzyon ve deliryum gibi çeşitli yan etkileri var-
dır. Ancak şimdiye kadar amantadin ile ilişkili bu yan etkiyi orta-
ya koyan literatürde sadece iki olgu sunumu vardır (6,7). 
Bilindiği gibi TAD, SSRI ve MAO inhibitörlerine bağlı uygunsuz 
ADH sendromu görülmektedir (2-4). Bunların etki mekanizması-
nın, direk etki ile ADH sekresyonunu artırmasına ilave olarak, bi-
linmeyen mekanizmalarla da katkı sağladığı düşünülmektedir. 
Amantadine bağlı uygunsuz ADH sendromunun ortaya çıkması-
nın sebebi, muhtemelen bu antidepresan ilaçlar ile benzer etki 
mekanizmasına sahip olmasından kaynaklanıyor olabilir. Sonuç 
olarak özellikle Parkinson hastalığı tedavisinde kullanılan Aman-
tadinin bu olası yan etkisinden dolayı dikkatli kullanılmalıdır. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Tablo. Hastanın yatışından itibaren laboratuvar değerlerinin seyri.

0. gün* 28. gün** 36. gün** 49. gün** 57. gün**

Na(mEq/L) 120 124 132 134 144

K(mEq/L) 3,97 4,6 5 5,1 4,1

Osm(mOsm/kg) 252 257 275 280 300

Kr 0,61 0,53 0,59 0,64 0,4

İdrar Na(mEq/L) 99 95 47 22 -

*:Amantadin tedavisi kesilmeden önce, **: Amantadin tedavisi kesildikten son-
ra, Na: Sodyum, K: Potasyum, Osm: Osmolalite, Kr: Kreatin.
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Özet

Kadınlarda üretra divertikülü üretranın nadir görülen patolojilerindendir. Alt üriner 

sistem şikayetleri ve ağrılı cinsel ilişki en sık başvuru nedenidir. Bu olgu sunumun-

da sık idrar yolu enfeksiyonu ve vajinal kitle ile gelen kadın hasta sunulmuş ve gün-

cel literatür kısaca gözden geçirilmiştir.

Anahtar Kelimeler

Üretra Divertikülü; Rekürren İdrar Yolu Enfeksiyonu; Üretra Hastalıkları

Abstract

A female urethral diverticulum is an uncommon pathologic entity. The most pre-

sentation of urethral diverticule has been described as lower urinary tract symp-

toms and dyspareunia. The case of female is presented, who consult with a vagi-

nal mass and dyspareunia and current literature was reviewed.
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Giriş
Üretra divertikülü periüretral fasyanın zayıflamasıyla üretral lü-
mene doğru epitelize, kas dokusu içermeyen bir kavitenin olu-
şumudur. Genel popülasyonda %1-6 arasında görülmektedir. 
Erkeklerde daha sık görülmektedir. Hastalığa spesifik semp-
tom yoktur. Dizüri, ağrılı cinsel ilişki ve terminal damlama sık-
lıkla görülmekte iken diğer hastalıklarda da aynı şikayetler bu-
lunabilmektedir. Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, taş oluşu-
mu ve maligniteye yol açabilmektedir. Fizik muayenede hastala-
rın %84’ünde anterior vajinal duvarda ağrılı kitle palpe edilebilir 
[1]. Bu olgu sunumunda sık idrar yolu enfeksiyonu ve vajinal kit-
le ile başvuran 45 yaşında kadın hasta sunuldu.

Olgu Sunumu
Kırk beş yaşında kadın hasta sık idrar yolu enfeksiyonu ile kli-
niğimize başvurdu. Hastanın dizüri nedeniyle sık antibiyotik kul-
lanımı hikayesi mevcuttu. Detaylı anamnezde disparoni, termi-
nal damlama ve urge inkontinans şikayetinin mevcut olduğu öğ-
renildi. Fizik muayenede mesane boynuna yakın vajene minimal 
protrüde yaklaşık 3 cm lik kitle palpe edildi. Sistoüretroskopide 
distal üretraya açılan 1 cm çaplı ağzı bulunan divertikül görüldü 
(Resim 1). Hastaya voiding sistoüretrografi yapıldı. Üretra prok-
simalinde divertikül kesesi görüldü (Resim 2).
Hastaya transvajinal yoldan divertikül marsupializasyon (duva-
rın basit insizyonu ve kendi üzerine dikilmesi) uygulandı. Posto-
peratif 10. gün sondası çekilen hastada herhangi bir komplikas-
yon gelişmedi. 

Tartışma
Üretra divertikülleri oluşum mekanizmalarına göre konjenital ve 
edinsel, lokalizasyonlarına göre erkeklerde anterior ve posterior 
üretra, kadınlarda ise ön, orta ve arka üretra divertikülleri şek-
linde sınıflandırılmaktadır. Kadınlarda çoğunlukla edinsel neden-
ler görülmektedir. Oluşumu ile ilgili en çok kabul gören hipotez 
paraüretral bezlerde enfeksiyon sonucu periüretral abse oluşu-
mu, absenin üretraya drenajı ve sonrasında kavitenin epitelize 
olmasıdır [2]. Bunun dışında travma, iyatrojenik nedenler ve tek-
rarlayan üretral enstrümantasyon etyolojide sayılabilmektedir. 

İdrar ekstravasyonuna neden olan durumlarda periüretral abse 
gelişebilir. Bu absenin dışarı drene olmasıyla üretrokütanöz fis-
tül, üretraya doğru drenajıyla divertikül oluşumu gözlenebilir [3].
Kadın üretral divertikül zor tanı konulan bir hastalıktır. Özellik-
le 2. ve 3. dekatta sık görülmektedir. Çoğunlukla kronik enfeksi-
yonlar nedeniyle tekrarlayan antibiyotik kullanım öyküleri mev-
cuttur. Kadınların %48’inde primer semptom ağrı iken klasik tri-
adı terminal damlama, ağrılı cinsel ilişki ve dizüridir [2]. En sık 
fizik muayene bulgusu anterior vajinal duvarda kistik kitledir [3].
Tanı amaçlı voiding sistoüretrografi, intravenöz ürografi, ultra-
sonografi ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) kullanıla-
bilmektedir. Ancak en güvenilir tanı yöntemi sistoüretroskopi ile 
divertikül ağzının görülmesidir. Endorektal coil MRG ile küçük di-
vertiküllerin sensitivitesi %70 ile 100 arasında iken spesifitele-
ri düşük görülmüştür [4]. Ultrasonografi noninvazif bir tekniktir. 
Sensitivitesi %86 ile 100 arasında değişmektedir ancak kişi ba-
ğımlı bir teknik olmasından dolayı küçük divertikülleri kaçırma 
olasılığı bulunmaktadır [5]. Sonuç olarak radyolojik yöntemlerin 
yanı sıra hastaya sistoskopi ile değerlendirilerek tanı konulma-
lı, Gardner kanal kisti, periüretral lezyonlar ve Skene paraüretral 
bez abseleri ayırıcı tanıda unutulmamalıdır.
Çoğunlukla tedavisi transvajinal yaklaşımla divertikülektomidir. 
Çoğunlukla supin litotomi pozisyonunda bu cerrahi uygulanmak-
ta iken prone pozisyonda divertikülün daha iyi görüldüğünü be-
lirten cerrahlarda vardır [6]. Raz tarafından da önerildiği gibi va-
jen anterior duvara ters U insizyon yapılması üst üste binen sü-
tür hatları, fistül ve stenoz riskini azaltmaktadır. Bunun dışın-
da vajinal transvers insizyon veya kavisli U insizyonda yapılabi-
lir ancak birbirleri arasında çok fark bulunmamaktadır. Diverti-
külektomi sonrası üretra periüretral fasya ve vajinal duvarın sı-
rayla kapatılması postoperatif inkontinans riskini azaltmakta-
dır [6]. Üretranın yakınında olan lezyonların cerrahisinde, müm-
kün olduğu kadar üretral submukozal alan korunmalıdır. Çün-
kü bu bölge, üretranın beslenmesinde çok önemlidir [7]. Çoğun-
lukla üriner kateter 10 gün tutulmaktadır, bazı yazarlar tek ba-
şına sistostomi veya üretral kateter ve sistostomi kombinasyo-
nunu önermektedir.
Cerrahi sonrası dönemde fistül, stenoz, inkontinans ve alt üriner 
sistem semptomları gibi komplikasyonlar %3 ile 10 arasında ra-
por edilmiştir [8]. Altın standart tedavi seçeneği divertikülekto-
mi olmakla birlikte Spence ve Duckett’ın vajinal marsupializas-

Resim 1. Distal üretraya açılan divertikül ağzının sistoüretroskopik görünümü

Resim2. Voiding sistoüretrografide opak maddenin divertikülü doldurması görül-
mektedir.
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yonu ve divertikül boynunun endoskopik insizyonu gibi teknikler-
de kullanılmaktadır. Riyach ve ark. yaptığı olgularda bu teknik-
lerin postoperatif idrar kaçırma riski yüksek olmasından ötürü 
çok tercih edilmemiştir [2]. Roehrborn’un eski bir çalışmasında 
40 olguluk kadın üretral divertiküllü gruba tedavide Spence vaji-
nal marsupializasyonu tekniği kullanılmış ve bu prosedürün yük-
sek başarı ve düşük morbiditeye sahip olduğu, bu yüzden dis-
tal üretral divertiküllü kadın hastalarda güvenle kullanılabilece-
ği tavsiye edilmiştir [8]. Bu olguda da benzer olarak Spence va-
jinal marsupializasyon tekniğini kullandık ve herhangi bir komp-
likasyonla karşılaşmadık.

Sonuç
Üretra divertikülü, patogenezi tam olarak anlaşılamamış nadir 
görülen bir üretra hastalığıdır. Sıklıkla idrar yolu enfeksiyonu ta-
nısı alan bu hastaların özellikle bu alanla ilgilenen ürolog ve jine-
kologlar tarafından değerlendirilmesi ve fazladan tedavilerden 
kaçınılması gerekmektedir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Karotid cisim tümörleri, karotid bifurkasyonundaki nöroektodermal hücrelerden 
gelişen, nadir görülen tümörlerdendir. Karotid cisim tümörleri sıklıkla sporadik 
formda izlenirler; ancak hastaların yaklaşık %10’unda aile hikayesi vardır. Spora-
dik formda bilateral glomus karotikum çok nadir bir vaka olup boyunda her iki ta-
rafta şişlikle gelen hastalarda bu lezyon da akılda bulundurulmalıdır. Ultrasonog-
rafi ve Bilgisayarlı Tomografi bu lezyon için büyük oranda tanı koydurucu radyo-
lojik görüntüleme yöntemleridir. Eksizyon sıklıkla tercih edilen tedavi seçeneğidir. 
Bu yazıda, 56 yaşında, ailesel olmayan, 1 yıldır ağrısız iki taraflı boyun şişliği şi-
kayeti olan bilateral karotid cisim tümörlü erişkin erkek olgu güncel literatür eşli-
ğinde tartışılmıştır.

Anahtar Kelimeler
Bilateral Glomus Karotikum; Ultrasonografi; Bilgisayarlı Tomografi

Abstract
Carotid body tumors are relatively rare paragangliomas that develop from neural 
crest cells at the bifurcation of the common carotid artery. Carotid body tumors 
are seen frequently in a sporadic form, although approximately 10% of the pa-
tients have a familial history of this disease. In the sporadic form bilateral carotid 
body tumors are seen very rarely and it should be considered in patients who were 
presented with bilateral neck mass. Ultrasonography and Computed Tomography 
are the essential imaging modalities for diagnosing these lesions. Excision is cur-
rently considered the treatment of choice. In this case, a 56 year-old man who 
presented with one year history of bilateral palpable neck masses and diagnosed 
non-familial bilateral carotid body tumor is discussed with recent literature.
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Giriş
Paragangliyomalar baş ve boyun bölgesinin nadir görülen 
tümörleridir. Nöroendokrin hücrelerden köken alan bu tümörler 
genel tümör yüzdesinin yaklaşık %0.03’nü, baş-boyun bölgesi 
tümörlerinin ise %0.6’sını oluştururlar. İleri derecede kanlanması 
bulunan bu tümörler kafa tabanından arkus aortaya kadar uzan-
an alanda bulunabilirler [1].
Karotid cisim tümörleri baş-boyun bölgesinde en sık görülen 
paragangliomlardır (%60). Bu tümörleri orta kulak ve vagus 
paragangliomları izler. Orbita, nazal kavite, paranazal sinüs, 
nazofarenks, larenks, trakea ve tiroid bezinde nadir de olsa 
paragangliom görülebilir. Çoğunluğu benign olup %10’dan azı 
malign karakterdedir ve malign türler genellikle sporadik ol-
gularda ortaya çıkar [2]. Karotid cisim tümörleri; çoğunlukla, 
40 yaş sonrası, semptomatik ve fonksiyonel olmayan, tek  yer 
kaplayıcı kitle  lezyonları olarak prezente olurlar. Kadınlarda ve 
erkeklerde görülme sıklığı eşittir. Bu tümörler genellikle spora-
dik olarak izlenmekle birlikte hastaların yaklaşık %10’unda aile 
hikayesi mevcuttur. Ailesel tipte geçiş otozomal dominant olup 
penetransları farklılık göstermektedir. Bu tümörler sporadik tip-
de olan hastalarda çok nadir olarak  bilateral gözlenirken, ailesel 
tipdeki hastaların yaklaşık %35 inde bilateral olarak izlenmek-
tedir [3].    
Bu yazıda, ailesel öyküsü olmayan ve boyunda şişlik dışında 
şikayeti bulunmayan, Ultrasonografi (US) ve Bilgisayarlı Tomo-
grafi (BT) bulguları ile tanı almış, bilateral interkarotid paragan-
glioma olgusu sunulmaktadır.

Olgu Sunumu
Ellialtı yaşında erkek hasta boynunun sağ tarafında daha belir-
gin olmak üzere her iki tarafta son 1 yıldır büyüyen şişlik şikayeti 
ile hastanemize başvurdu. Boyunda ağrı, yutma güçlüğü, ses 
kısıklığı, burun tıkanıklığı veya epistaksis gibi bir şikayeti yoktu. 
Soygeçmişinde glomus tümörü hikayesi yoktu. Fizik muayenede 
her iki jugulodigastrik bölgede ağrısız, yarı hareketli kitle palpe 
edildi. Nörolojik muayenesinde patoloji saptanmadı. Laboratuar 
bulgularında özellik yoktu. Yapılan US incelemede bilateral ka-
rotid bifurkasyonda internal karotid arter ve eksternal karotid 
arter arasından süperiora doğru uzanan, kısmen düzgün kon-
turlu, çevre kas yapılarıyla benzer ekojenitede, Doppler US in-
celemede hipervasküler solid kitle lezyonları mevcuttu (Resim 
1). Lezyonun çevre yapılar ile ilişkisinin belirlenmesi, optimum 

lokalizasyon ve karakterizasyonu için yapılan kontrastlı BT in-
celemede bilateral karotid bifurkasyonu düzeyinden başlayıp 
süperiora uzanan, karotid arter dallarında yaylanmaya yol açan, 
parafaringeal boşluğun retrostiloid kompartmanını dolduran, 
intravenöz kontrast madde sonrası belirgin diffüz kontrast-
lanma gösteren, sağda 45x40x20 mm, solda 30x22x33 mm 
boyutlarında komşu kas yapılarıyla benzer dansitede ancak hafif 
heterojen solid kitle lezyonları izlendi (Resim 2). Bu görüntüleme 
bulgularıyla hastaya bilateral glomus karotikum tanısı kondu ve 
operasyon öncesi anjiyografi önerildi. Hasta tedavisine başka 
bir merkezde devam etmek istediğini belirterek kendi isteği ile 
hastanemizden ayrıldı.

Tartışma
Glomus tümörleri tüm otonom sinir sistemi boyunca uzanan 
nöralkrest kökenli paragangliyonik dokunun nadir ve iyi huylu 
neoplazmlarıdır. Glomus dokusunun baş ve boyunda başlıca 
yerleşim gosterdiği 4 bölge: (a) karotid bifurkasyon (karotid ci-
sim tümörü); (b) inferior gangliyon bölgesi (ganglion nodosum) 
ve vagus sinirinin servikal kısmı (glomus vagale veya vagal 
paragangliyoma); (c) juguler bulbus bölgesi (glomus jugulare); 
(d) orta kulak kavitesidir (glomus timpanikum) [4].
Karotid cisim tümörleri karotid bifurkasyonunda, nöral 
krest hücrelerinden kaynaklanan yavaş büyüyen kitlelerdir. 
Lezyonların çoğu benigndir. Olguların sadece %3-12,5’inde ma-
ligniteye rastlanır. Malignite tanımı bu tümörlerin bölgesel veya 
uzak metastazlarının varlığında geçerlidir. Bölgesel lenf nodları 
metastazın en sık görüldüğü yerlerdir [3].
Çoğunlukla ilk olarak boyunda ağrısız şişlik şikayeti ile bulgu 
veren bu tümörlerde, büyüdükçe ağrı, yutma güçlüğü ve ses 
kısıklığı gibi şikayetler de gözlenebilmektedir. Bizim hastamızda 
son 1 yıldır boyun her iki tarafında zamanla büyüyen ağrısız 
şişlik şikayeti mevcuttu. Ağrı, yutma güçlüğü veya ses kısıklığı 
tarif etmiyordu. Operasyon öncesi, kitlenin çevre nöral yapılara 
baskısı sonucu oluşan nöral defisit oranı literatürde 0 ile %20 
oranında bildirilmektedir [5]. Hastamızın herhangi bir nörolo-
jik defisit bulgusu yoktu. Sporadik formda olan hastalarda bu 
tümörler çok seyrek olarak bilateral gözlenirken, ailesel form-
daki hastaların yaklaşık üçte birinde bilateral olarak gözlenmek-

Resim 1. Doppler US incelemede, sağ karotid bifurkasyonda internal karotid arter 
ve eksternal karotid arter arasından süperiora uzanan solid lezyonun yoğun vasku-
lariteye sahip olduğu görülmektedir.

Resim 2. Kontrastlı BT incelemede, bilateral karotid bifurkasyonu düzeyinden 
başlayıp süperiora uzanan, karotid arter dallarında yaylanmaya yol açan, intra-
venöz kontrast madde sonrası belirgin diffüz kontrastlanma gösteren hafif het-
erojen solid kitle lezyonları, a. koronal reformat görüntüde her iki taraftaki (oklar), 
b. aksiyal kesitte sağdaki (ok), c. aksiyal kesitte soldaki glomus karotikum tümörü 
izlenmektedir (ok).
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tedir. Multiple hastalık, daha çok aile hikayesi mevcut olan has-
talarda gözlenirken, sporadik vakalarda nadiren izlenmektedir 
[3]. Bilateral karotid cisim tümörü olan hastamızda aile hikayesi 
mevcut değildi ve yapılan temporal BT ve abdominal US incele-
meler normal olarak değerlendirildi. 
Ameliyat öncesi karotid cisim tümörlerinin ayırıcı tanısında bran-
kiyal kist, parotis bezi tümörü, karotid arter anevrizması, lateral 
aberran tiroid bezi, malign lenfoma, nörofibroma, tüberküloz 
lenfadenit ve metastatik karsinoma gibi bölgesel yerleşimi olan 
hastalıklar düşünülmelidir [1;2].
Boyun US ve Doppler US inceleme, lateral boyun kitlesi ile 
başvuran ve paraganglioma olasılığı akla gelen hastalarda ilk 
sırada kullanılabilecek tanı yöntemleridir. Ancak, tedavi planı 
ve kesin değerlendirme için BT, manyetik rezonans görüntül-
eme (MR), MR anjiyografi veya dijital substraksiyon anjiografi-
sine (DSA)  ihtiyaç duyulabilir [2]. MR, kafa tabanına yayılım ve 
sinir patolojilerini gösterme açısından BT’den daha hassas iken; 
BT kemik erozyonlarını, orta kulak patolojilerini göstermek ko-
nusunda daha iyidir [2]. MR anjiyografi ile tümörle ilişkili damar-
sal yapılar görüntülenebilir. İnvaziv bir girişim olmasına rağmen 
tanıda en sık kullanılan yöntemlerden biri DSA’dır. DSA, tanının 
doğrulanması, multisentrik hastalığın gösterilmesi, eşlik eden 
feokromasitoma varlığının araştırılmasının yanında vasküler 
invazyonun belirlenmesi, embolizasyon ve olası İCA hasarında 
balon oklüzyon testi yapılarak karşı sistemin yeterliliğin 
araştırılması konularında yararlı olabilecek önemli bir tanı yön-
temdir [2]. Operasyon öncesi selektif embolizasyon yapılması 
konusu tartışmalıdır. Embolizasyonu destekleyen çalışmalar, 
cerrahi sırasında kanamanın daha az olduğunu ve böylece op-
erasyonun daha kolay ve komplikasyonsuz  tamamlandığını 
bildirmektedir [6]. Diğer taraftan bazı çalışmalarda bu işlemin 
serabral emboli riski bulunduğu belirtilmiştir [4;6]. 
Tedavi seçimi hastanın yaşı, semptomları, tümörün boyutu, 
büyüme hızı ve hastanın genel durumu göz önüne alınarak 
yapılmalıdır. Cerrahi tedavi son dönemlerde karotid cisim 
tümörlerinin tedavisinde standart yaklaşım olarak kabul edilme-
ktedir [7]. Radyoterapi, cerrahi yapılmasının mümkün olmadığı, 
yaygın nörovasküler tutulum gösteren karotid cisim tümörler-
inde tümörün büyümesini önleyici bir yöntem olarak bildirilme-
ktedir [8].
Sporadik bilateral glomus karotikum çok nadir bir vaka olup 
boyunda her iki tarafta şişlikle gelen hastalarda bu lezyon da 
akılda bulundurulmalıdır. Tanıda US ve Doppler US, kontrastlı 
BT, MR ve MR anjiyografi gibi radyolojik incelemeler yararlıdır. 
Peroperatif komplikasyonları en aza indirmek için preoperatif 
embolizasyon yapılabilir. Erken cerrahi girişim uygulanması ile 
nörolojik ve vasküler komplikasyonlar azalacaktır. Radyoterapi, 
cerrahinin mümkün olmadığı durumlarda tümörün büyümesini 
önleyici bir yöntem olarak kullanılmaktadır.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı bey-
an edilmemiştir.
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Özet

Liken simpleks kronikus (LSK), ‘’nörodermatit’’ olarak da bilinir. Klinik olarak, deri 

çizgilerinin belirginleşmesinin eşlik ettiği, sıklıkla hiperpigmente ve ekskoriye, tek 

veya mutipl likenifiye plaklarla karakterizedir. Tipik klinik özelliklerinden dolayı tanı 

kolaydır. Zor olgularda histopatolojik inceleme faydalıdır. 59 yaşında erkek hasta 

hasta bel sol lateralinde bir yıl önce başlayıp, zamanla perifere doğru yayılan eri-

temli, kurutlu lezyon şikayeti ile başvurdu. Hastanın medikal öyküsünde belirgin bir 

özellik yoktu. Dermatolojik  muayenede sol lomber bölgede keskin sınırlı, eritem-

li, hafif skuamlı veya kurutlu soliter plak saptandı. Lezyonun klinik özelliklerinden 

dolayı Bowen hastalığı öntanısı ile biyopsi alındı. Histopatolojik inceleme sonu-

cu LSK tanısı ile uyumluydu. Böylece Bowen hastalığı ekarte edildi. Olgumuz Bo-

wen Hastalığının ayırıcı tanısında LSK’nın da  akılda tutulması gerektiğini hatır-

latmak amacıyla sunuldu.
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Abstract
Lichen simplex chronicus (LSC), also known as ‘’neurodermatitis’’. It can present 
clinically as isolated or multiple lichenified thickened plaques that are usually 
hyper pigmented and excoriated with accentuated skin markings. The diagnosis 
of LSC is usually easily made from characteristic lesions. In more difficult cases 
histopathological study is useful. A 59–year–old male patient had a one-year his-
tory of erythema and crusts beginning on the left lumbar region and enlarging 
peripherally. His past medical history was unremarkable. Dermatological exami-
nation revealed 3x4 cm sharply demarcated, erythematous, slightly scaling and 
crusted solitary plaque on the left lumbar region.  Because of  the clinical charac-
teristics of the lesions, Bowen’s disease was suspected clinically in the diagnosis 
of the disease. Histological examination was compatible with the diagnosis of 
LSC.  Thus, a diagnosis of Bowen’s disease was eliminated. Our case is presented 
in order to remind that LSC should be kept in mind, in differential diagnosis of  
Bowen’s disease.
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Giriş 
Liken simpleks kronikus (LSK), sürtünme, çizme veya koparma-
nın bir sonucu olarak, zaman içerisinde deri çizgilerinin belirgin-
leşmesi, deride kalınlaşma ve hiperpigmentasyon gelişmesi ile 
karakterize benign bir hastalıktır. Hastalık, kaşıntı-kaşıma dön-
güsünün bir bulgusu olarak ortaya çıkar. Lezyonlar vücudun her-
hangi bir bölgesinde görülebilen, keskin sınırlı, kaşıntılı, likenifi-
ye plaklar şeklindedir [1;2].
Burada Bowen hastalığını taklit eden LSK tanısı alan bir olgu 
sunulmaktadır. 

Olgu Sunumu
59 yaşında erkek hasta  belin sol taraf derisi üzerinde kaşın-
tılı yara şikayetiyle dermatoloji polikliniğine başvurdu. Lezyon 
bir yıl önce sivilce şeklinde başlayıp, zamanla yavaş yavaş ge-
nişlemiş. Bu süreçte lezyonda hiç gerilemenin olmadığı öğrenil-
di. Özgeçmiş ve soygeçmişinde özellik yoktu. Dermatolojik mu-
ayenede sol lomber bölgede, 3x4 cm boyutlarında, keskin sınır-
lı, üzerinde yer yer kanama odakları ve yapışık skuamlar bulu-
nan kırmızımsı-mor renkli plağı mevcuttu (Şekil 1). Lezyon infe-
riorunda 1 cm eninde hiperpigmente bir alan da eşlik etmektey-

di. Histopatolojik incelemede epidermiste parakeratoz, düzensiz 
epidermal hiperplazi, spongioz, yüzeyel dermiste ise polimorfo-
nükleer lökosit infiltrasyonu saptandı (Şekil 2). Hastaya klinik ve 
histopatolojik bulgular ışığında LSK tanısı kondu. Antihistaminik 
ve topikal kortikosteroid  tedavisi başlandı. Bir ay sonra lezyon-
da kısmi iyileşme gözlendi. 

Tartışma 
LSK, belirli bir bölgede, uzamış kaşıma ve sürtünme sonucu olu-
şan reaktif epidermal hiperplazidir. Lezyonlar de-novo ortaya çı-
kabileceği gibi, alerjik kontak dermatit gibi deri lezyonları üze-
rinde de ortaya çıkabilir. Genellikle lezyon üzerinde hafif skuam, 
yer yer kurut ve deri çizgilerinde belirginleşme mevcuttur. Bu 
değişikliğe likenifikasyon denir [1-3]. 
LSK, kadınlarda daha sıktır. Yerleşim yeri, hasta solak değilse, 
genellikle sağ elin uzanabileceği alanlardır. Sırtta, skapulaların 
ortaya yakın kısmı, ense, saçlı deri, kollar, ayak sırtı, el ve ayak 
bilekleri en sık görülen alanlardır. Avuç içi, ayak tabanı, kulak içi, 
göz kapağı da tutulabilir. Ayrıca vulva, skrotum ve anal bölge 
sıkça görüldüğü alanlar olmasına rağmen anüs çevresi ile  geni-
tal bölge sıklıkla bir arada tutulmaz. Özellikle sırttaki kronik ka-
şıma eylemi sekonder amiloidoza (liken amiloidoz veya maküler 
amiloidoz) yol açabilir [1].
LSK, ‘’nörodermatit’’ olarak da isimlendirilir. LSK’ya sıklıkla psi-
kiyatrik semptomlar eşlik eder. Kaşıntı, emosyonel stres ile te-
tiklenebilmekle birlikte, kaşıntının nedeni genellikle saptanamaz 
[1;2]. 
LSK’nın ayırıcı tanısında atopik dermatit, psöriazis, liken pla-
nus ve diğer tüm kronik kaşıntılı hastalıklar düşünülmelidir [2;3]. 
Atopik dermatit lezyonları pleomorfiktir ve genellikle belirli böl-
gelerde simetrik olarak yerleşim gösterirken, LSK, likenifiye asi-
metrik yerleşimli birkaç plak ile karakterizedir. Psöriaziste plak-
lar çok sayıdadır, lezyon üzerinde gümüşi bir kepek bulunur. Bu 
kepek deriye oldukça yapışıktır ve kaldırılınca altında kanama 
odakları ortaya çıkar (Auspitz fenomeni). LSK’da ise kepek ol-
dukça hafiftir ve deriden kolayca kalkar. Anogenital bölgedeki 
lezyonların ayırıcı tanısında, bakteriyel ve  mantar infeksiyonları, 
barsak parazitleri ve kontak dermatit de düşünülmelidir. Bunun-
la birlikte LSK lezyonları klinik olarak kolayca tanınabilir. Tanı 
güçlükleri yaşandığında histopatolojik inceleme gerekebilir. LSK 
histopatolojik incelemesinde, hiperkeratoz, akantoz, süperfisiyal 
perivasküler lenfosit ve histiyositlerden oluşan infiltrasyon, pa-
piller dermiste vertikal yerleşimli kalınlaşmış kollajen demetler 
gözlenir [1].
Bowen hastalığı, intraepidermal skuamöz hücreli karsinomdur. 
Sıklıkla yaşlı insanlarda ortaya çıkan, yavaşça genişleyen, yüze-
yi kepekli ve/veya kurutlu olabilen, keskin sınırlı, deri seviyesin-
de eritematöz soliter plak ile karakterizedir. Güneş ışığı ve kro-
nik arsenik maruziyeti iyi bilinen etyolojik faktörleriyken, human 
papilloma virüsün etyolojideki rolü tartışmalıdır [4]. Kadınlarda 
daha sık gözlenir. Yerleşim yeri genelde yüz, baş ve boyun böl-
gesi ile ekstremiteler gibi vücudun güneş gören bölgeleridir [5].
Olgumuzda lezyonun keskin sınırlı soliter plak oluşu, bir yıl içeri-
sinde regresyon göstermeden yavaşça genişlemesi, akla ilk ola-
rak Bowen hastalığını getirmişti. Fakat yapılan histopatolojik in-
celeme ile Bowen hastalığı ekarte edildi. Bu olgu, Bowen Hasta-
lığının ayırıcı tanısında LSK’nın da düşünülmesi gerektiğini vur-
gulamak amacıyla sunuldu.

Şekil 1. Sol lomber bölgede, 3x4 cm boyutlarında, keskin sınırlı, üzerinde yer yer 
kanama odakları ve yapışık skuamlar bulunan kırmızımsı-mor renkli plak

Şekil 2. Epidermiste parakeratoz, düzensiz epidermal hiperplazi, spongioz, yüzeyel 
dermiste ise polimorfonükleer lökosit infiltrasyonu (H&E, x4)
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Özet

Yabancı cisim yutulması, erişkin yaş grubunda seyrek görülmekle beraber yüksek 

oranda morbidite ve mortaliteye yol açabilmektedir. Yutulmuş gastrointestinal ya-

bancı cisimlerin tedavisinde kullanılan yaklaşımlar; endoskopi, gözlem ve cerrahi-

dir. Yuttuğu yabancı cismin farkında olmayan 21 yaşında kadın hasta, tedaviye di-

rençli epigastrik ağrı yakınması ile başvurdu. Üst gastrointestinal sistem endos-

kopisinde midede tam bir alış veriş poşeti olduğu saptandı ve endoskopik olarak 

çıkarıldı. Burada, medikal tedaviye yanıt vermeyen epigastrik ağrı yakınması olan 

bir hastada, bunun nedeni olarak nadiren karşılaşılan midede yabancı cisim olgu-

su sunulacaktır.    
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Abstract

Foreign-body ingestion is a rare event which can cause serious morbidity and 

mortality, in adults. Treatment approaches of swallowed unknown objects are en-

doscopic intervention, monitoring and surgery. A twenty-one year old woman with 

complaint of potent epigastric pain was admitted. A complete of shopping bag 

was determined in her stomach during upper gastrointestinal system endoscopic 

examination, and she was not aware that she was swallowed a shopping bag. In 

this article, treatment of gastric pain with gastroscopy due to forgotten foreign 

body in stomach was examined.
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Giriş 
Yabancı cisim yutulması veya yutma kuşkusu daha çok çocuklar-
da karşılaşılan bir durumdur. Erişkin yaş grubunda daha seyrek 
görülmekte ancak daha yüksek oranda morbidite ve mortalite-
ye yol açabilmektedir. Yabancı cisim yutulmasında tanı ve teda-
vide gecikme; ülserasyon, perforasyon ve obstrüksiyon gibi cid-
di komplikasyonlara neden olabilen önemli bir sorundur. Anato-
mik yapı nedeniyle üst gastrointestinal sistem yabancı cisim-
lerine öncelikle özofagusta daha sonra da midede rastlanır [1].  
Tanısı genellikle kolaydır. Yutulan yabancı cisimlerin %88’i rad-
yoopaktır. Bu nedenle, boyun ve toraksı bazen de karnı içine alan 
direkt grafilerde, yabancı cisimler, olguların çoğunda görüntüle-
nebilir. Bilgisayarlı tomografi (BT) küçük yabancı cisimlerin ta-
nımlanmasında yardımcı olabilir,  hem tanı hem de tedavi ama-
cıyla gastroskopi yapılması gerekebilir [2]. 
Bu makalede, medikal tedaviye yanıt vermeyen epigastrik ağrı 
yakınması ile polikliniğimize başvuran ve üst gastrointestinal 
sistem (GİS) endoskopisi yapılan, öyküsünde herhangi bir ek 
özellik olmayan ve midede yabancı cisim tespit edilen bir olgu 
literatür eşliğinde sunulacaktır. 

Olgu Sunumu
Yirmi bir yaşında kadın hasta yaklaşık iki aydır devam eden ka-
rın ağrısı nedeniyle polikliniğe başvurdu. Öyküsünde; son iki ay-
dır epigastrik bölgede ağrı ve ara sıra da yemeklerden sonra bu-
lantı yakınması olduğu öğrenildi. Bu yakınmalar nedeniyle 2 haf-
tadır proton pompa inhibitörü tedavisi kullandığını ancak fay-
da görmediğini belirten hastanın fizik incelemesinde epigastrik 
bölgede hassasiyet mevcut olup, diğer sistem muayeneleri do-
ğaldı. Laboratuvar değerlendirmesinde kan sayımı, elektrolitle-
ri, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri normaldi. Endoskopi-
sinde mide korpusunda en büyük çapları yaklaşık 9x4 cm olan 
yabancı cisim görüldü (Resim 1A). Biyopsi forsepsi ile dokunul-
duğunda sert olduğu fark edildi (Resim 1B). Polipektomi snare 
ile yakalanarak endoskop ile birlikte çıkarıldı. Yabancı cismin dı-
şarı alındığında tam bir alış veriş poşeti olduğu görüldü  (Resim 
2A). Hasta defalarca sorgulanmasına rağmen poşeti yuttuğu-
nu hatırlayamadı. İşlem sonrası kontrolünde yakınmalarının ge-
rilediği izlendi. 

Tartışma 
Yabancı cisim yutulmasına en sık çocuklarda, tutuklularda, dişi 
olmayan erişkinlerde, mental retarde kişilerde ve psikiyatrik ra-
hatsızlıkları olanlarda rastlanır [3]. Ancak normal bireyler ara-
sında da; kazara ya da farkında olmadan yutulan yabancı ci-
simler nedeniyle acil servise ve polikliniklere başvuran hastala-
rın sayısı azımsanmayacak düzeydedir. Hastaların bir kısmı yan-
lışlıkla yuttuğunu söyleyerek başvurmakla beraber bizim hasta-

mızda olduğu gibi bazıları yuttuğunu hatırlayamamaktadır. Çı-
karılan poşetin kazara yutulamayacak büyüklükte olması nede-
niyle hasta defalarca sorgulandı. Ailesinin eşliğinde endosko-
pi ünitemize gelen hastanın çekingen davranışları dikkat çeki-
ciydi. Poşeti yuttuğunu inkar etti ve psikiyatrik muayeneyi ka-
bul etmedi. 
Yabancı cisimlerin kendine özgü bir semptom ve fizik muaye-
ne bulgusu yoktur [4]. Genellikle yutulan cismin boyutları ve fi-
ziki özelliklerine göre epigastrik ağrıdan, ileus veya perforasyon 
bulgularına kadar değişen semptomlar görülebilmektedir. Olgu-
muzda yabancı cisim yutma öyküsü bulunmamaktaydı, özellikle 
yemeklerden sonra artan, proton pompa inhibitörüne cevap ver-
meyen epigastrik ağrısı mevcuttu.
Yutulmuş yabancı cismin tanısı öncelikli olarak hastadan alınan 
öykü ile konur. Yutulan cisimle ilgili alınan bilgi, hastanın yakın-
maları ile klinik bulgulara göre tanı için seçilecek yöntem, ola-
sı bir müdahalenin kapsamı ve aciliyetine karar verilir. Tanıda 
direkt grafi çekilerek radyoopak olan yabancı cisimlerin sayı-
sı, şekli ve GİS’deki yerleşimi hakkında fikir edinilebilir. Eğer ya-
bancı cisim radyolüsent ise bilgisayarlı tomografi ile görüntü-
lenebilir [5]. 
Yabancı cisimlerin sindirim kanalını geçiş zamanı 4 ile 6 gün 
arasında bulunmuştur. Nadir vakalarda, boyutlarıyla ilişkili ola-
rak bu süre 4 haftanın üzerine çıkabilir. Yabancı cismin doğal 
yoldan güvenle çıkışını görene kadar hastanın dışkısı takip edil-
melidir. Özellikle keskin uçlu ve çıkarılabilecek boyutlarda ve lo-
kalizasyonda olan yabancı cisimlerde endoskopik girişim öneril-
mektedir. Uzun süre midede kalan zararsız yabancı cisimler için 
magnezyum sülfat, magnezyum sitrat gibi prokinetik ilaçlar, al-
ternatif bir seçenek olarak sunulmaktadır [6]. 
Tedavide uygulanacak yöntemi belirlemede; yabancı cismin türü 
ve gastrointestinal sistemdeki yerleşimi en önemli kriterlerdir. 
Yabancı cisimlerin %80-90’ı komplikasyona yol açmadan bağır-
sağa iletilerek vücudu terk ederler. %10-20’si endoskopik geri 
çıkartma, %1’i ise cerrahi girişim gerektirir. Olguların çoğu tı-
kanma bulguları gelişmediği sürece klinik ve radyografik ola-
rak izlenebilirler. Takipte ve tedavi şeklini belirlemede bir diğer 
kriter de yabancı cismin büyüklüğüdür. Keskin olmayan, boyu 
<6 cm’den ve genişliği <2,5 cm’den küçük yabancı cisimler pilo-
ru geçebilirler [7]. Sunulan olguda midede rastlanan 9x4 cm’lik 
yabancı cismin kendiliğinden mideyi terk etme ihtimali düşük-
tü, ayrıca plastik poşet olmasına rağmen çok sertleşmiş olma-
sı uzun süredir midede bulunması olasılığını düşündürmekteydi.  
Boyutu küçük olan yabancı cisimler genellikle peristaltik hare-
ketlerle saatler içinde endoskobun ulaşamayacağı ince barsak 
anslarına kadar giderler. Hastaneye başvurudaki gecikme ve 
radyolojik incelemelerle bu süre sıklıkla geçilmiş olur. Bir kıs-
mında mide gıda artıklarıyla dolu olduğu için inceleme sırasın-

Resim 1. Mide lümeninde yabancı cismin endoskopik görüntüsü(A), Biyopsi forsep-
si ile tutulan yabancı cisim(B).

Resim 2. Endoskopla çıkarılan yabancı cisimin yarı açılmış hali(A), Böbrek küvetinin 
boyutu(B).

A B

A B
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da küçük yabancı cisimler görüntülenemez. Bu yüzden özellikle 
radyoopak olanlarda günlük radyografik çekimlerle GİS’in hangi 
bölümünde olduğu ve takılma olup olmadığı tespit edilmeye ça-
lışılır. Kısa sürede hastaneye ulaşanlar ile duodenuma geçeme-
yen yabancı cisimlerin birçoğu endoskopi ile dışarıya çıkarılabilir 
[7,8]. Keskin ve penetre edici cisimlerde overtüp içinden endos-
kobun geçirilmesiyle yabancı cismin tüpün içinde dışarıya çıka-
rılması daha güvenlidir. Başarılı endoskopik girişimler sayesin-
de hasta morbidite ve mortalitesi yüksek olabilecek cerrahi gi-
rişimlerden korunmuş olur. Olgumuzda, medikal tedaviye yanıt 
vermeyen epigastrik ağrıyı aydınlatmak için yapılan üst GİS en-
doskopisinde midede yabancı cisme tesadüfen rastlandı. Muh-
temelen uzun süre kaldığı için rengi değişmişti, biyopsi forsepsi 
ile dokunulduğunda sert olduğu fark edildi. Polipektomi snare ile 
yakalanarak endoskop ile birlikte çıkarıldı. 
Mide içinde çok çeşitli yabancı cisim görülebilmektedir. Litera-
türde organik, inorganik, künt, kesici birçok cisim bildirilmiştir. 
Bunlardan bazıları sindirilememiş et parçaları, tavuk kemiği, sık-
lıkla madeni para, toplu iğne ve saat pilidir [8]. Pubmed’den yap-
tığımız literatür taramasında yabancı cisim olarak plastik poşet 
çıkarıldığını belirten bir yazıya rastlanmadı.   
Sonuç olarak, medikal tedaviye dirençli epigastrik ağrılı olgular-
da ayırıcı tanıda nadiren yabancı cisimleri de akılda tutmak ge-
rekmektedir. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Akut pyelonefrit ve inkomplet distal renal tübüler asidoza (idRTA) bağlı geliştiği 

düşünülen bilateral dev üreter taşı, nefrokalsinozis ve sol böbrekte staghorn taş ile 

prezente olan, 18 yaşında bir olguyu sunuyoruz. Kalsiyum taşı tespit edilen hasta-

lardan, sistemik asidoz yokluğunda idrar pH’sının devamlı olarak yüksek seyrettiği 

olgularda, idRTA’nın akılda tutulması gerektiğini vurgulamak istiyoruz.

Anahtar Kelimeler

Bilateral Dev Üreter Taşı; İnkomplet Renal Tübüler Asidoz; Staghorn Taş; Nefro-

kalsinozis

Abstract

We report a 18-year-old adult presenting with acute pyelonephritis, bilateral giant 

ureteral stones, nephrocalcinosis and left staghorn calculi most probably due to 

the underlying  incomplete distal renal tubular acidosis (idRTA). Particularly, we 

want to underline that, idRTA should be kept in mind in the setting of calcium 

stone disease where urinary pH is persistently high in the absence of systemic 

acidosis.
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Introduction
Distal renal tubular acidosis is characterized by a wide spec-
trum of biochemical abnormalities depending on the degree of 
acidification defect. idRTA term is used to define those who had 
fasting urine pH>5.3 with normal baseline systemic pH and bi-
carbonate levels [1]. As a consequence of ongoing acidification 
defect of urine, secondary to hypercalciuria and hypositraturia, 
nephrocalcinosis and nefrolithiasis are frequently seen in pa-
tients with idRTA [2]. Ureteral stones are generally symptho-
matic and particularly those larger than 10 mm in diameter 
usually need intervention. A small portion of these stones, may 
reach even 10 cm in length or more than 50 gram in weight, fol-
lowing an asymptomatic period. These are defined as giant ure-
teral stones and usually have been reported as unilateral cases 
[3]. To our knowledge, there is no report presenting bilateral 
giant ureteral stones in the literature. Hereby, we report a case 
presenting with bilateral giant ureteral stones, nephrocalcinosis 
and left staghorn calculi most probably due to the underlying  
idRTA.   

Case Report
A 18-year-old adult referred with the complaints of right flank 
pain persists for three days, fever over 38.5°C and chills. Physi-
cal examination revealed right costovertebral angle tenderness. 
In laboratory investigations, white blood cell was 19.500/mm3, 
serum blood urea nitrogen (BUN) was 48 mg/dl, serum creati-
nine was 1.7 mg/dl and CRP was 150 mg/dl. Urinalysis demon-
strated microscopic hematuria and pyuria. He was diagnosed 
as acute pyelonephritis and empirical parenteral cephtriaxone 
antibiotherapy was administered after obtaining blood and 
urine cultures. Renal ultrasound revealed grade 3 hydronephro-
sis with perirenal fluid collection surrounding right kidney and 
bilateral hydroureter. Computed tomography revealed a giant 
ureteral stone 10.5 x 1.6 cm in size in right ureter, four ureteral 
stones with sizes of 4.0 x 2.5, 2.7 x 2.1, 2.3 x 0.9 and 1.7 x 0.8 
cm in left ureter, left renal staghorn calculus and right medul-
lary nephrocalcinosis (Figure 1a and 1b). Urine and blood cul-

tures were negative and the patient has showed improvement 
on the 5th day of cephtriaxone. Double J ureter stent was placed 
to right ureter and the empiric antibiotherapy was continued 
for 14 days. A right ureterolithotomy was performed as first 
operation and stone was removed through a longitudinal inci-
sion (Figure 2). During the same session left pneumatic uretero-
lithotripsy was also performed followed by insertion of a double 
J stent for both ureters. Stone analysis revealed a composition 
of calcium oxalate (60 %) and magnesium ammonium phos-

phate (40 %). The patient experienced spontaneous removal of 
many small calculi and control plain radiography demonstrated 
several small residual stone fragments in the left lower ure-
ter 1 month after the intervention. Soon after, we hospitalized 
the patient and performed the second operation; residual stone 
fragments were removed via bilateral endoscopic approach. At 
the same session left percutaneous nephrolithotomy and ante-
grade ureterolithotripsy were performed. Bacterial cultures of 
specimen taken from the stone matrix grew nothing. Vesicoure-
teral reflux and bilateral ureter obstruction were ruled out via 
control venous urography and cystography assessments. 
Laboratory investigations were as follows; BUN: 34 mg/dl, se-
rum creatinine: 1.4 mg/dl, sodium: 136 mmol/L, chloride: 99 
mmol/L, potassium: 4.0 mmol/L, calcium: 9.2 mg/dl, phospho-
rus: 2.5 mg/dl, parathyroid hormone: 40 pg/ml, vitamin D level: 
25.4 ng/ml. Venous blood gas analysis revealed pH: 7.40, PCO2: 
42.9 mmHg, HCO3: 25.1 mmol/L. Metabolic evaluation of urine 
revealed a urine pH:7.0; with hypercalciuria (47.5 mg/dl) and hy-
pocitraturia (72.5 mg/day).  Additionally, a urinary acidification 
test [4] was performed with informed consent of the patient. 
After taking furosemide 40 mg and fludrocortisones 1 mg, the 
patient’s urine pH remained over 5.3 (it was 6.1) and according-
ly he was diagnosed as idRTA. Thereafter a prophylaxis treat-
ment consisting of nitrofurantoin 100 mg/daily, indapamide 1.5 
mg/daily, potassium citrate (60 mmol/day) and L-methionine 
(1000 mg/day) was started. However, the patient could not 
tolerate potassium citrate due to side effects, so fresh orange 
juice (500 ml/day) was recommended. One month after the pro-
phylaxis, his laboratory results were as follows; serum potas-
sium: 4.1 mmol/L, urine pH: 6.7, urinary citrate excretion: 365 
mg/day (NR: 116-931) and urinary calcium excretion: 34.5 mg/
dl (NR: 6.7-21.3). The patient is still under control and neither 
new stone formation nor urinary infection was observed during 
four month follow-up period.

Discussion
In patients with idRTA, a persistently high urine pH is gener-
ally observed but they are able to maintain net acid excretion 
under basal conditions probably due to increased ammonium 
secretion in proximal tubules unlike dRTA [5, 6]. They frequently 
suffer from recurrent nephrolithiasis, due to the combination of 

Figure 1. Plain radiography showing bilateral giant ureter stones (a). Abdominal 
computerized tomography demostrating right hydroureteronephrosis and perire-
nal reaction, left staghorn calculi and medullary nephrocalcinosis in right kidney. 
In addition, bilateral lower ureter stones exist in pelvic scans of tomography (b).

Figure 2. Removed right giant ureteral stone with a soft matrixt due to its struvite 
content. 
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hypercalciuria, low urine citrate, and high urine pH which favors 
crystallization [5, 6]. Although stone formation can be reduced 
to some extent by using potassium citrate, early diagnosis of 
idRTA is important. Due to side effects of short ammonium 
chloride test, we have used an easier, effective and well-toler-
ated alternative urinary acidification test by simultaneous ad-
ministration of furosemide and fludrocortisones for diagnosis 
[4]. Consecutive urine samples were collected once an hour for 
the following four hours after drug intake and minimum pH was 
recorded to be 6.1 demonstrating the failure to acidify urine to 
pH less than 5.3. When normal serum pH was taken into con-
sideration, the patient was diagnosed as idRTA which had prob-
ably led to hypercalciuria, hypocitraturia, and nephrocalcinosis. 
It also seems to have played a facilitator role on the recurrent 
urinary tract infections.  
Unilateral giant ureteral stones have previosly been reported, 
however a concurrent renal stoghorn calculus is extremely rare 
[7]. To our knowledge, a case of idRTA presenting with bilateral 
giant ureteral stones accompanying with a staghorn calculi in 
kidney has not been reported previously. Unlike our case, renal 
stones seen in patients with idRTA are generally composed of 
calcium phosphate. We have observed a mixed stone composed 
of calcium oxalate and struvite in the setting of idTRA and we 
suggest that recurrent urinary infections had probably contrib-
uted to this unusual finding.
In recurrent stone formers with idRTA, increasing urinary citrate 
concentration could be aimed in order to prevent further depo-
sition of calcium salts, without exceeding urinary pH of 7. Ad-
ditionally, thiazide diuretics can also be used for management 
of patients in order to decrease renal calcium excretion [8]. 
Potassium citrate therapy may have an unfavorable effect on 
urinary infection rates by increasing urine pH. Actually, there is 
not a definite suggestion for the prophylaxis of struvite stones 
seen in idRTA patients, thus we have prescribed an individual-
ized treatment for our patient. We added L-methionine [9] and 
nitrofurantoin to the treatment to avoid recurrent infections. 
It is encouraging that, we could achieve an increase in urinary 
citrate excretion without exceeding the threshold urine pH level 
and without recurrent stone formation or a new infection epi-
sode. The patient was not able to use potassium-citrate even in 
the initial dose (20 mmol/day) due to nausea and vomiting, so 
fresh orange juice was recommended as an alternative urinary 
citrate supplement [10]. Therefore we decided to continue to 
the prophylaxis regimen composed of fresh orange juice, inda-
pamide, L-methionine and nitrofurantoin with previously men-
tioned daily doses.
We want to underline that, persistently high urine pH should not 
be accepted only as a  consequence of recurrent urinary infec-
tions. idRTA should be kept in mind in the setting of calcium 
stones where urine pH is persistently above 5.5 in the absence 
of systemic acidosis. 
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Özet

Munchausen by Proxy Sendromu çocuk istismarının ciddi bir formudur. Hastalık 

belirti ve bulguları anne veya bakıcılar tarafından uydurulur veya taklit edilir Ço-

cuk defalarca doktora götürülür. Yakınmalar bakım verenin yokluğunda kaybolur. 

Tanı ve tedavisi oldukça zordur. Tanıda gecikme olguların ruhsal, fiziksel, zihin-

sel ve sosyal gelişimini ciddi düzeyde olumsuz etkilenmesine hatta ölümüne se-

bep olabilir. Yaklaşık 6 aydır vücudun çeşitli bölgelerinden kanama yakınmaları ile 

birçok hastaneye başvurup tanı alamayan, en son olarak idrar ve dışkısından kan 

gelmesi yakınması ile merkezimize başvuran 21 aylık erkek olguya Munchausen 

by Proxy Sendromu tanısı konuldu. Tekrarlayan şekilde hastaneye başvuran ve ya-

pılan tetkiklere rağmen tanı konulamayan olgularda, bu sendromun ayırıcı tanıda 

akılda tutulması uygun olur.  

Anahtar Kelimeler

Munchausen by Proxy Sendromu; Kanama; Çocuk İstismarı

Abstract

Munchausen syndrome by Proxy is a severe form of child abuse. Disease symp-

toms and signs are fabricated or imitated by parents or caregivers The child is 

usually presented to doctors, persistently. A delay in diagnosis may cause severe 

negative impact on spiritual, physical, mental and social development of the cases 

and even death. Symptoms usually disappear in the absence of the perpetrators. 

The diagnosis is extremely difficult. A 21-month-old boy who had applied to many 

centers due to bleeding from various parts of the body for last six months, and 

whose symptoms could not be explained with any physical reason after tests were 

conducted. Finally he was admitted to our center with bloody urine and stools, 

and diagnosed Munchausen syndrome by proxy. In cases with recurrent hospital 

admission in whom no apparent disease is diagnosed, Munchausen syndrome by 

Proxy should be among the differential diagnosis.
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Giriş
Yapay bozukluk (Munchausen sendromu), bireyin kendisinde 
bedensel ve/veya ruhsal belirti veya bulguları amaçlı olarak 
ortaya çıkarması veya bu tür belirti veya bulgular varmış gibi 
davranmasıyla karakterizedir. Yapay bozukluk ilk olarak 1951’de 
Munchausen sendromu olarak Lancet’te Asher tarafından 
tanımlanmıştır. Bakım verenin neden olduğu yapay bozukluk ise 
(Munchausen by Proxy Sendromu) 1977’de Meadow tarafından 
bildirilmiştir. Yapay bozukluk hastaları her zaman bu istismarı 
kendi üzerinden değil bazen de kendisi için önemli ve onun 
bakımına, ilgisine ihtiyacı olan bir başkası üzerinden yapabilme-
ktedirler [1].
Munchausen by Proxy Sendromu (MBP) çocuk istismarının ci-
ddi bir formudur. Ebeveynler  ya da çocuğa bakmakla yükümlü 
olan kimseler çocukta hastalık yaratmakta ya da uydurmaktadır. 
Bazen bu tablo ölümle sonuçlanabilmektedir.“Hasta” çocuk 
doktora götürülmekte ve doktorlar bu senaryoya istemeden 
katılmaktadırlar. Genellikle ilk 8 yaşta ve en sık olarak 4 yaş 
altında görülür [2]. Burada, yaklaşık 6 aydır vücudun çeşitli 
bölgelerinden kanama yakınmaları ile birçok hastaneye 
başvurup, yakınmalarını izah edecek bir tanı alamayan ve bize  
idrar ve dışkısından kan gelmesi yakınması ile başvurup MBP 
tanısı konulan bir olgu sunuldu.

Olgu Sunumu
Kanlı dışkılama ve kanlı idrar yapma yakınmaları ile kliniğimize 
yatırılan 21 aylık erkek hasta ilk kez 16 aylık iken dışkıda taze 
kan fark edilmesi üzerine polikliniğimize başvurmuştu. Normal 
fizik muayene bulgularına sahip olan hastanın inek sütü alerjisi 
ve meckel divertikülü tanılarına yönelik yapılan tetkiklerde pozi-
tif bir bulguya rastlanmamıştı. Ayaktan izlemi sırasında bu ince-
lemeleri yapılırken idrardan kan gelmesi yakınmasıyla nefroloji 
polikliniğimize başvurusu olmuştu. Tam idrar tahlili ve idrar 
direkt bakısında eritrosite rastlanmamış, idrar elektrolitleri ve 
üriner sistem ultrasonografik bulguları normal saptanmıştı. 
Poliklinik kontrolü önerilerek takip edilmesi planlanmıştı. Bun-
dan 10 gün sonra burun ve göbek deliğinden kanama nedeni-
yle başvurmuş, kanama diyatezi ön tanısıyla hematoloji servi-
sine yatışı yapılmıştı. Fizik incelemesinde nazal mukozada ve 
göbek çevresinde kanama odağına, koagülasyon faktörleri ve 
trombosit fonksiyon testlerinde ise kanamayı açıklayacak bir 
patolojiye rastlanmamıştı.  Dokuz günlük izleminde kanaması 
olmayan hasta taburcu edilmişti. 3 ay boyunca herhangi bir 
yakınması olmayan hasta son 3 gündür idrar ve dışkıda kan 
görülmesi nedeniyle gastroenteroloji polikliniğimize başvurdu, 
takip amaçlı servise yatırıldı.  
Hastanın poliklinikte muayene süresince hırçın davranışları dik-
kat çekti. Vücut ağırlığı: 11,9 kg (%50-75), boy: 84 cm (%50-
75), baş çevresi 49 cm (%50-75) idi. Tüm sistem muayeneleri 
doğaldı, rektal tuşede bulaşan dışkı rengi normaldi. Laboratuar 
incelemelerinde; WBC: 4400/µL, Hb: 9,8 g/dL, Plt: 263.000/µl, 
PT: 12,7 sn, APTT: 22,6 sn, INR: 1,16, Fibrinojen: 208,3 mg/
dL saptandı. Kanama zamanı 4 dk idi. İdrar ve dışkı incelem-
esinde eritrosit veya hemoglobine rastlanmadı. Hastanın 3 
günlük izleminde bezinde 4 kez, idrar ve dışkıya karışmış taze 
kana benzer renkte materyal görüldü. Annenin kanlı olduğunu 
söyleyerek gösterdiği bez incelendi. Kan bezin sadece arka ve 
ön kısmında idi, bezin esas olarak anüs ile temas eden kısmında 

hiçbir leke görülmedi. Hastanın gözlemlediğimiz bir travma 
yada kanama odağı yoktu. Kanlı olduğu söylenen bezdeki dışkı 
örneğinin direkt bakısında eritrosite rastlanmadı. Defalarca 
hastaneye gelmesine ve tekrarlayan tetkiklerden sonra halen 
tanısının konamamasına rağmen annenin rahat davranışları 
dikkat çekiciydi. Annenin davranışları yakından izlendi. Bezde-
ki kırmızılıkta salça kokusu fark edilerek, annenin aralıklarla 
hastanın bezine salça sürdüğünden şüphelenildi (Şekil 1). Ol-
gunun anne ve babası psikiyatrik değerlendirme açısından kon-
sülte edildi. Anne ilk görüşmede beze salça sürdüğünü bildirdi. 

Tartışma
MBP, anne-babanın ya da bakım veren kişinin, çocukta gerçekte 
olmadığı halde bir hastalık üretmesi sonucu ortaya çıkan her 
türlü durumu tanımlar. Çocuk doğrudan anne-babanın ürettiği 
hastalık sonucu veya tanı ve tedavi uygulamaları sonucu zarar 
görür. Çocukta fizyolojik olarak kolaylıkla açıklanamayacak 
acayip bulguların varlığında ve bu bulgular sadece anne-babanın 
yanında oluyorsa bu sendromdan şüphelenilmelidir. 
Ortalama tanı yaşı 3,5 yaştır. İnsidansı tanı için kullanılan krit-
erlere göre değişiklik gösterir. McClure ve arkadaşları 16 yaş 
altında yıllık insidansı 0,5/100.000, 1 yaş altında ise 2,8/100.000 
olarak bildirmişlerdir [3]. Son yıllarda yapılan yayınlarda inid-
ansta artma saptanmıştır. Bu artışın sebebi klinisyenlerin konu 
hakındaki bilgi ve dikkatlerinin artmış olasına bağlanabilir [4]. 
Bu sendroma bağlı olarak diyabet, bakteriyemi, üriner sistem 
enfeksiyonu, vücudun çeşitli yerlerinden kanama, pnömoni, 
nörolojik anomali, konvülsiyonlar ve ani bebek ölümü sendromu 
tanımlanmıştır [5]. Sunulan olgu tekrarlayan umblikus, idrar ve 
dışkıda kan görme yakınmaları ile başvurdu. 
MBS’i diğer istismar durumlarından farklılık gösterir. Çocuğun 
hastalığı çocuğa zarar vermek veya cezalandırmak için değil, 
anne-babanın yararına dikkati çekmek üzere kurgulanır [6]. En 
sık görülen şekli, sunulan olguda olduğu gibi, çocuğunda hastalık 
oluşturarak dolaylı olarak hasta rolünü benimseyen annedir. 
Bu sendromun nedeni oldukça karışıktır. Annenin dominant 
aile bireylerinin aşırı baskısı altında kalması ve evliliğindeki 
problemler nedeni ile yaşadığı ortamdan uzaklaşmak istemesi 
belli başlı nedenlerdir. Olgumuzda da annenin eşinin ailesi ile 
birlikte aynı evde yaşıyor olması, aile bireyleri nedeniyle aşırı 
baskı altında olması, bu nedenle evden uzaklaşmak istemesi 

Şekil 1. Bezin sadece arka ve ön kısmında kan olduğu öne sürülen gaita ile karışık 
kırmızı leke
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ve çocuğu hasta olduğunda öneminin artıyor olması nedeniyle 
çocuğunun hastalığını doğrudan uyardığı ve bu yolla ikincil bir 
kazanç elde ettiği düşünüldü.
MBP tanısını koymak güçtür. Ancak deneyimli ve şüpheci klinisy-
enler tarafından konulabilir. Nadir ve sıra dışı tanıları araştırma 
tutkusu olan klinisyenler bu istismarın bir parçası olabilir. Aşırı 
ve invaziv girişimlerle çocuklara zarar verebilirler [7]. Son 
araştırmalar MBP olgularının yönetiminde multidisipliner bir 
ekip yaklaşımının önemini vurgulamaktadır [8].
Bir olguda nedeni bulunamayan, ısrar eden ve tekrarlayan semp-
tom ve bulguların varlığına karşın; ebeveynden uzaklaştırıldığında 
semptom ve bulguların kaybolması, ebeveynlerin doktordan daha 
az endişeli olması, tekrarlayan hastaneye yatış öyküsü, çok ağrılı 
bile olsa çocuğa uygulanan klinik testlerden ebeveynin mem-
nun olması durumlarında Munchausen by Proxy Sendromundan 
şüphelenilmelidir. Bizim olgumuzda da nedeni bulunamayan ve 
ısrar eden vücudun çeşitli bölgelerinden kanama yakınmasının 
olması, aynı yakınmalar ile tekrarlayan şekilde hastaneye get-
irilmesi, annenin tanı konulamamasına rağmen çok rahat olması 
ve hastaneden taburcu olmak istememesi nedeniyle Munchau-
sen by Proxy Sendromundan şüphelenildi.

Sonuç
Munchausen by Proxy Sendromu tanısında gecikme; gereksiz ve 
zararlı olabilecek tetkik ve tedavilere neden olabilir. Bu neden-
le, başta çocuk uzmanları olmak üzere tüm hekimlerin, tekrar-
layan şekilde hastaneye başvuran ve yapılan tetkiklere rağmen 
bir tanı konulamayan olgularda, bu sendromu ayırıcı tanıda 
değerlendirmeleri uygun olur. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı bey-
an edilmemiştir.
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Özet

Tiroid ve paratiroid cerrahisinin en önemli ve en korkulan komplikasyonlarından bi-

risi rekürren sinirin yaralanmasıdır.Bu yaralanmanın en önemli sebeplerinden biri 

anatomik seyrin varyasyon göstermesidir.İnferior laringeal sinir çok nadiren non 

rekürren laringeal sinir olabilir.Bu vakada sol tarafa yerleşmiş non rekürren larin-

geal sinir sunacağız.
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Abstract

One of the most important and feared complicacations of thyroid and parathyroid 

surgery is that recurrent nerve gets hurt.One of the most important causes of 

these injuries is to show anatomical variations of course. Inferior laryngeal nerve 

may very rarely non recurrent laryngeal nerve.In this case; we will provide on the 

left non recurrent laryngeal nerve.
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Giriş
Tiroid ve paratiroid cerrahisinin en önemli ve en korkulan komp-
likasyonlarından birisi rekürren sinirin yaralanmasıdır.Rekürren 
laringeal sinirler trakeanın her iki yanında bulunurlar ve larinkse 
girdikleri noktada Berry ligamanının hemen lateralinde yer alır-
lar. [1,2]. Nadiren inferior rekürren sinir non rekürren olabilir. Bu 
anomali sağda %0.6, solda %0.04 oranında görülür.Sinirin ana-
tomik seyrindeki bu farklılıklar nedeni ile sinirin görünmesi ve 
korunması için iyi diseksiyonu şarttır. [3]. Bu yazıda benign tiroid 
patolojisi nedeniyle total tiroidektomi yaptığımız bir olguda si-
nir eksplorasyonu sırasında rastladığımız çok nadir saptanan sol 
tarafa lokalize non rekürren laringeal sinir olgusunu sunacağız.

Olgu Sunumu
Otuz yedi yaşında bayan hasta boyunda şişlik ve ellerinde tit-
reme şikayeti ile Endokrinoloji polikliniğine başvurmuş.Yapılan 
tetkikler sonucunda toksik multinodüler guatr tanısı konan has-
taya yapılan Endokrinoloji Konseyi sonucunda operasyon kara-
rı alındı. Rutin preoperatif hazırlıkları yapılan hasta operasyona 
alındı. Operasyon esnasında hem sağ lob hem de sol loba stan-
dart rekürren laringeal sinir diseksiyonu yapıldı. Öncelikle lateral 
yaklaşımla inferior lateral arter komşuluğunda sinir arandı an-
cak sol lobda sinir bulunamadı. Bunun üzerine sinire zarar ver-
memek için diseksiyona devam ederek Berry ligamanı civarında 
sinir arandı ve sol lobda sinirin larenkse girdiği noktadan lokali-
zasyonu bulundu ve trasesi takip edilerek sinir ortaya kondu.(Şe-
kil 1,2).Tip 1 non rekürren laringeal sinir anomalisi olduğu tespit 

edildi. Bilateral total tiroidektomi tamamlandı. Hasta postop 1. 
gün önerilerle komplikasyon gelişmeden taburcu edildi.

Tartışma
Tiroid cerrahisi 19.yüzyılın ortasına kadar %40 morbidite ile 
yapılmakta idi.Vasküler ve sinir yapıların normalden farklı ola-
rak çeşitli varyasyonlarının olması bu morbiditeye katkıda bulu-
nan faktörlerin başında gelmektedir[1].Rekürren laringeal sinirin 
yaklaşık 30 adet varyasyonu olduğu bilinmektedir. [2,4]. Bu var-
yasyonlar nedeni ile sinirin yaralanma riski operasyon esnasın-
da deneyimli ellerde dahi %1-2 olarak bildirilmiştir. Bu varyas-
yonlar nedeniyle sinirin diseksiyonun yapılıp tam olarak görül-
meden güvenli bir cerrahi yapılmasının güvenli bir girişim olma-
dığı düşünülmektedir. [5]. Nervus laringeus inferiorun eksplore 
edilmesinde sinire ulaşılabilecek en kolay nokta alt kutba yakın 
ve inferior tiroid arter ile yakın komşulukta seyrettiği bölgedir. 
Diseksiyonu daha zor olmakla beraber anatomik lokalizasyonun 
sabit olması nedeniyle Berry ligamanı düzeyinde de rekürren si-
nir gözlenebilir. [6].Nervus laringeus inferior çoğu zaman dal-
lanmalar gösterebilir.Bu dallanmalar vagustan ayrıldıktan son-
ra olabildiği gibi berry ligamanına yaklaştığı lokalizasyonda da 
olabilmektedir. Çok ender  olarak rekürren laringeal sinir servi-
kal bölgede vagustan ayrılır ve nonrekürren laringeal sinir adını 
alır. Non rekürren laringeal sinir sağda %0,5-1 oranında görü-
lürken solda daha nadir olarak görülmektedir. [2]. Bu anomalile-
re embriyonel hayatta oluşan vasküler anomaliler de eşlik eder. 
[1,7]. Non rekürren larengeal sinirin üç tipi mevcut. Tip -1: Süpe-
rior tiroid damarlarla yakın seyreder. Tip-2 (Tip-2A): İnferior ti-
roid artere paralel ve arterin süperiorunda transvers seyreder. 
Tip-3 (Tip-2B) İnferior tiroid artere paralel, inferior tiroid arter 
dalları arasından veya altından transvers seyreder. [8]. Bizim ol-
gularımızda non rekürren laringeal sinir süperior tiroid damar-
lara paralel seyrederek direkt larinkse girmekteydi ve Tip I ola-
rak değerlendirildi.Non rekürren sinir anomalileri genellikle sağ 
loba lokalize olmasına karşın bizim olgumuzda trakeanın sol ta-
rafında karşımıza çıktı. 
Non-rekürren laringeal sinir anomalisi asemptomatiktir, ame-
liyat esnasında sinir eksplorasyonu yapılır ise tanınıp koruna-
bilir, aksi takdirde yaralanma riski çok yüksektir.Biz de normal 
lokalizasyonda siniri ortaya koyamadığımız için eksplorasyona 
devam ettik .Berry ligamanına dek diseksiyonu sürdürdüğümüz-
de Tip 1 non rekürren laringeal sinir anomalisi ile karşılaşıp bu 
traseyi karotis kılıfına kadar takip ederek siniri tamamen orta-
ya koyduk. 
Sonuç olarak bir çok anomalisi olan rekürren laringeal sinir için 
tüm deneyimli cerrahlar tiroid ve paratiroid cerrahisi sırasın-
da iyi bir diseksiyon yapılması ve sinirin tam ortaya konması-
nı önermektedir. Çok nadir de görülse non rekürren laringeal si-
nir anomalisi gibi durumlarda iyi bir diseksiyon sinir yaralanma-
sı riskini en aza indirecektir. [9]. Ayrıca günümüzde giderek yay-
gınlaşarak kullanılmakta olan tiroid cerrahisindeki sinir monito-
rizasyonun kullanılması da sinir yaralanması oranını minimuma 
düşürecektir. [10].

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.

Şekil 1. Sol Non rekürren laringeal sinir

Şekil 2. Sol Non rekürren laringeal sinir
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Özet

Fentanil, seçici ve sentetik bir opioid agonistidir. Özellikle kansere bağlı ağrı te-

davisinde fentanil transdermal kullanımı tercih edilmektedir. Fentanil kullanımına 

bağlı birçok sistemle ilgili klinik etkiler meydana gelmektedir. Fakat en fazla so-

lunum depresyonu, hipotermi ve bradikardi gözlenmektedir. Bu yazımızda tek doz 

fentanil transdermal kullanılmasına bağlı olarak atriyal fibrilasyon gelişen olgu-

yu sunmayı amaçladık.
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Abstract

Fentanyl is a selective and synthetic opiate agonist. Especially in cancer-derived 

pain treatment fentanyl transdermal usage is preferred. Clinic impacts occur re-

lated to several systems derived by fentanyl usage. However, respiratory failure, 

hypothermia and bradycardia are observed the most. In this article, we aimed 

at presenting a case which developed atrial fibrillation derived by single-dose 

fentanyl transdermal usage.
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Introduction
Fentanyl is a selective and synthetic opiate agonist with high 
affinity to μ-receptors.  Since fat-solubility is high, it quickly 
passes blood-brain barrier. With this characteristic, its pain kill-
ing power is 75-100 times more than morphine. It can be used 
through oral, intravenous, epidural, transdermal (TTS), intra-
nasal and transmucosal ways in acute and chronic pain treat-
ment. Due to its low molecular weight and lipophilic structure, 
its transdermal usage is preferred especially in patients with 
cancer. It has TTS preparations of twenty five, 50, 75, 100 mcg/
hour. Its effect is at maximum level in the blood on the first day, 
it continues by descending on the second and third day and it 
is effective for seventy two hours[1,2]. Clinic impacts can oc-
cur about several systems depending on fentanyl usage. The 
most frequently occurring impacts regarding cardiovascular 
system are peripheral vasodilatation, orthostatic hypotension 
and bradycardia [3]. Clinical reports indicate that an increasing 
number of cardiovascular (adenosine, positive inotropics) and 
non-cardiovascular (cancer chemotherapy, non-steroidal anti-
inflammatory agents, high-dose methylprednisolone, and sev-
eral respiratory medications) drugs can induce AF, increasing 
the number of hospitalizations[4]. Atrial fibrillation derived by 
fentanyl usage is not informed sufficiently in the literature. Here 
we aimed at presenting a case that developed atrial fibrillation 
depending on single dose 50 mg fentanyl TTS usage. 

Case Report
Thirty-six year old female patient adhered the 50 mg trans-
dermal fentanyl plaster (50 mg Durogesic TTS®), which was 
prescribed for the treatment of the pains derived by the breast 
cancer of her mother, to her left arm triceps muscle localization 
with the aim of reducing her pains derived by dysmenorrhea. 
About 10 minutes later she instantly took the transdermal plas-
ter off due to palpitation and weakness. Since her complaints 
continued, she resorted to our emergency service 45 minutes 
later. In the history of the patient, it was learned that she didn’t 
have a continuous disease, she didn’t use any drugs, she didn’t 
have and food or drug allergy. In the physical examination, her 
conscious was open, pupils were isochoric, Glaskow Coma Scale 
was 15. Axillary fever was 36.5°C, respiratory rate was 20/min, 
oxygen saturation with pulse oxymetry was 98%, pulse rate was 
134 pulse/min, but irregular. Arterial blood pressure was found 
as 110/80 mmHg. In cardiac auscultation pulses were arrhyth-
mic and there was no murmur. There was high ventricle rate 
and fast atrial fibrillation in the electrocardiograph (Figure-1). 
The patient’s complete blood cell count and other emergency 
biochemical laboratory tests were normal. Structural or func-
tional heart anomaly was not found in the trans-thoracic eco-
cardiograph. At around 20th minute of the patient’s arriving 
at the emergency service, it was observed in the monitor that 
cardiac rhythm was sinus and it was verified with electrocardio-
graph (Figure 2). This process was not given any antiarrhythmic 
drug therapy. The patient’s cardiac rhythm spontaneously re-
turned to sinus rhythm. Since the patient did not have previous 
cardiac arrhythmia, didn’t have any risk factor regarding atrial 
fibrillation development, acute atrial fibrillation derived by fen-
tanyl TTS was considered in the patient since acute atrial fibril-
lation developed after adhering the fentanyl plaster and cardiac 

rhythm returned to sinus rhythm after disconnecting contact 
with the drug. The patient was monitored for 24 hours. Since 
arrhythmia didn’t develop, she was discharged from hospital 
without starting drug therapy. After the patient was discharged, 
it was observed in 15th, 30th and 90th day controls that the 
patient’s palpitation didn’t recur and that control electrocardio-
graphs were at sinus rhythm. 

Discussion
Fentanyl is used alone or in combination with other prepara-
tions in several clinic cases that require pain control, especially 
at emergency services, intensive care units and in anesthesia 
applications. It is used in acute or chronic pain treatment. 
Several clinic impacts and side effects may develop depending 
on fentanyl. The most frequent side effect is respiratory depres-
sion, hypotension and bradycardia[3]. There is no sufficient pub-
lication in the literature that indicates that fentanyl, which is 
known to cause tachycardia or bradycardia, causes atrial fibril-
lation. Periaut R et al. informed that atrial fibrillation developed 
during anesthesia performed with fentanyl and pentobarbital 
on german dogs[5]. 
Atrial fibrillation is the most frequently observed arrhythmia 
that causes hemodynamic disorders and ischemic stroke. Atrial 
fibrillation is clinically significant as it causes increase in the 
risk of ischemic stroke and systemic emboli. Atrial fibrillation 
is related to morphological changes in the atrial myocardium. 
Vascular changes in sinus and atrioventricular nodes; underlying 
diseases such as necrosis, cell infiltration, fatty metamorpho-

Figure 1. Patient’s arrival electrocardiograph 

Figure 2. Patient’s control electrocardiograph
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sis, fibrosis and calcification and acute and chronic inflamma-
tory changes cause enlarging of the myocardium and structural 
changes and these changes in the atrial myocardium are held 
responsible for AF formation[6]. Advanced age, cardiac insuf-
ficiency, smoking, diabetes, hypertension, male gender, left 
ventricle hypertrophy, myocardial ischemia due to coronary va-
soconstriction/thrombosis, pulmonary disease, heart valve dis-
ease and hyperthyroidism is deemed to cause increase in AF 
risk. Alcohol usage, stress, excessive coffee consumption, sur-
gery, myocarditis, pulmonary emboli are reasons of acute tem-
porary AF[7]. Drug induced AF is reported to have the follow-
ing main mechanisms: adrenergic or vagal stimulation, direct 
cardiotoxicity, changing atrial conduction, refractoriness or au-
tomaticity, coronary vasoconstriction/ischemia, and electrolyte 
disturbances[4].

Conclusion
It should be remembered that development of atrial fibrillation 
derived by fentanyl TTS usage and its turning into sinus rhythm 
spontaneously can cause arrhythmias such as atrial fibrillation 
like in making respiration monitoring with pulse oxymetry when 
the very frequently used fentanyl TTS is used through intrave-
nous or other ways. 12-derivation electrocardiograph and car-
diac monitoring should be used for following up the patients. 
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Özet

Nörobruselloz, nadir görülmesine rağmen brusellozun en ciddi seyirli fokal organ 

tutulumlarından biridir. Bu yazıda, ani gelişen ve beş gündür devam eden, her iki 

kol ve bacakta kuvvet kaybı, bilinç değişikliği, kasılma nöbetleri ile başvuran ve fi-

zik muayenesinde supranükleer oftalmopleji ile kuadriparezi tespit edilen nörobru-

selloz olgusu sunulmuştur. Literatür incelemesinde benzer olguya rastlanmamıştır.

Anahtar Kelimeler
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Abstract

Neurobrucellosis, although seen rare, is one of the most serious manifestations in 

focal organ involvement of brucellosis. In this paper, a neurobrucellosis case who 

admitted with sudden onset and continuation of five days, both arm and leg weak-

ness, altered mental status, spasm attacks and quadriparesis and supranuclear 

ophthalmoplegia which were found on neurological examinationis presented. 

Similar cases were not found in literature research. 
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Giriş
İnsan brusellozu; tüm dünyada görülebilen ve görülme sıklığı 
bölgeden bölgeye değişebilen bir zoonozdur [1]. Ülkemizde ise 
Türkiye Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığı 2004 yılı verilerine göre 
18.563 olgu (insidans 25.6/100.000) tespit edilirken, 2009 yı-
lında 10.224 olgu (insidans 13.5/100.000) olarak rapor edilmiş-
tir [2].
Santral sinir sistemi tutulumu brusellozun ciddi bir komplikas-
yonu olup, görülme sıklığı %3-5 olarak belirtilmektedir [3]. Ül-
kemizden yapılan bir meta-analiz araştırmasında, 1998-2008 
yılları arasında toplam 187 nörobruselloz olgusunun ulusal ve 
uluslar arası bildirildiği rapor edilmiştir [4].
Göz hareketleri oküler motor sistem tarafından gerçekleştiril-
mektedir. Oküler motor sistem ise anatomik lokalizasyona göre 
infranükleer, nükleer, ve supranükleer olmak üzere 3 bölümde 
incelenmektedir. Supranükleer bozukluklar, oküler motor nükle-
usların üzerindeki lezyonlar sonucu ortaya çıkmakta ve tüm okü-
ler motor hastalıkların yaklaşık %10’unu oluşturmaktadır [5]. Bu 
yazıda supranükleer oftalmopleji ve kuadripareziye yol açan ve 
nörobruselloza yönelik uygun medikal tedavi ile tamamen düzel-
me gösteren bir nörobruselloz olgusu sunulmuştur. Literatür in-
celemesinde benzer olguya rastlanmamıştır.

Olgu Sunumu
Hastanemiz Nöroloji Bölümü’ne 56 yaşında, çiftçilik ile uğraşan 
erkek hastanın yaklaşık 5 gündür süren bilinç kaybı, tüm vücut-
ta kasılma nöbetleri ile her iki kol ve bacakta kuvvet kaybı ya-
kınmaları ile başvurduğu belirlendi. Özgeçmişinden pastörize 
olmayan süt ve süt ürünleri tükettiği öğrenildi. Fizik muayene-
sinde: Ateş: 36.5 C0, Nabız: 83/dk, kan basıncı:120/80 mm Hg 
iken, genel durumunun kötü, bilincinin apatik olduğu tespit edil-
di. Işık refleksi:+/+, kornea refleksi:+/+ , her yöne bakışın (late-
ral, yukarı-aşağı; sakkadik ve pursuit) belirgin kısıtlı olduğu sap-
tandı. Okülosefalik manevra ile göz hareketlerinin yapılabildi-
ği tespit edildi. Hasta sözel emirlerle istemli olarak her iki yöne 
horizontal eksende (Resim 1. A,C) konjuge göz hareketlerini ya-
pamamakta fakat okulo-sefalik manevra kullanılarak horizontal 
konjuge bakış hareketlerini gerçekleştirilebilmekteydi (Resim 1. 
B,D). Yine hasta sözel emirlerle istemli olarak (Resim 2.A: Aşağı 
ve C:Yukarı) vertikal konjuge bakış hareketlerini yapamamakta, 
fakat okulo-sefalik manevra kullanılarak bu konjuge bakış hare-
ketlerini gerçekleştirilebilmekteydi (Resim 2. B,D).
Motor muayenede omuzda elevasyon dışında aktif hareketin ol-
madığı, bilateral dirsek fleksör ve ekstansörleri:2/5, bilateral el 

bilekleri ve parmaklar:0/5, kalça–diz:4/5, sağ ayak bileği:3/5, sol 
ayak bileğinde:0/5 düzeyinde motor kayıp olduğu saptandı. De-
rin tendon refleksleri bilateral canlı saptanan ve objektif duyu 
kaybı tariflemeyen vakanın meninks irritasyon bulguları negatif 
bulunurken, diğer sistem muayene bulguları ve konfrontasyonla 
görme alanı normal olarak değerlendirildi.
Olgumuzun başvurusu sırasında alınan kan örneklerinde: He-
moglobin 13 gr/dl, (12-15 gr/dl), Lökosit 9.400 /mm3 (4.000-
10.000 /mm3), Trombosit 279.000 /mm3 (150.000-400.000 /
mm3), eritrosit sedimentasyon hızı 39 mm/saat (0-20 mm/
saat), CRP 53 mg/dl (0-6) iken diğer biyokimyasal test sonuç-
ları normal sınırlar içerisinde idi. Hepatit markırları ile Anti HIV, 
Anti nükleer antikor (ANA) ve Antids DNA negatif olarak sap-
tandı. Beyin manyetik rezonans görüntüleme (MRG) inceleme-
sinde (Şekil 1. A. T2 koronal B. Flair görüntülerde her iki fronto-

Resim 1. Hasta sözel emirlerle istemli olarak her iki yöne horizontal eksende (A,C) 
konjuge göz hareketlerini yapamamakta fakat okulo-sefalik manevra kullanılarak 
horizontal konjuge bakış hareketlerini gerçekleştirilebilmektedir (B,D).

Resim 2. Hasta sözel emirlerle istemli olarak A. Aşağı ve C.Yukarı konjuge bakış 
hareketlerini yapamamakta fakat okulo-sefalik manevra kullanılarak bu konjuge 
bakış hareketlerini gerçekleştirilebilmektedir (B,D).

Şekil 1. Beyin MR incelemesi A. T2 koronal B. Flair görüntülerde her iki fronto-
paryetal bölgede, oksipital alanlarda ve kortikal derin beyaz cevher alanlarında hi-
perintens sinyal değişiklikleri C.D. Difüzyon ve ADC görüntülerde difüzyon kısıtlan-
ması göstermeyen sinyal değişiklikleri saptanmıştır. 
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paryetal bölgede, oksipital alanlarda ve kortikal derin beyaz cev-
her alanlarında hiperintens sinyal değişiklikleri C.D. Difüzyon ve 
ADC görüntülerde difüzyon kısıtlanması göstermeyen sinyal de-
ğişiklikleri saptanmıştır. 
Servikal, torakal ve lumba-sakral MRG incelemelerinde patolo-
ji izlenmedi. Transtorasik ekokardiyografik incelemesi ile Elekt-
roensefelografi tetkikinin normal olduğu belirlendi. Serum stan-
dart Brucella SAT:1/1280 pozitif saptandı. Olası nörobruselloz 
açısından yapılan lumbal ponksiyon (LP) ile alınan beyin omurilik 
sıvısı (BOS) incelemesinde basıncın normal, görünümün berrak, 
lökosit sayısının 130 /mm3 (%72 lenfosit), BOS proteini 65 mg/
dl,(15-45 mg/dl) BOS glukozu 77 mg/dl iken eş zamanlı kan glu-
kozunun 167 mg/dl olduğu tespit edildi. Beyin omurilik sıvısında 
çalışılan Brucella SAT:1/8 pozitif olduğu saptanırken, BOS aside 
rezistan bakteri (ARB) incelemesinin negatif, BOS Mycobacteri-
um tuberculosis ve herpes simplex virüsler (Tip 1 ve 2) için ‘poli-
merase chain reaction’ (PCR) testlerinin negatif olduğu saptan-
dı. İki vasat kan kültüründe Brucella spp. izole edilirken, BOS kül-
türünde üreme tespit edilmedi. 
Olgumuza epileptik nöbet kontrolü için fenitoin sodyum (1x300 
mg PO) ve levetirasetam (2x1000 mg PO) tedavileri başlandı. 
Olgumuza herhangi bir antiödem tedavisi uygulanmamıştır. Be-
yin omurilik sıvısı incelemesinin nörobruselloz ile uyumlu olması 
nedeni ile yatışının 3.gününde tedavisine seftriakson (4 gr/gün 
parenteral), doksisiklin (200 mg/gün PO) ve rifampisin (600 mg/
gün PO) eklendi. Nörobruselloz tedavisinin 3.gününden itibaren 
bilincinde, 7.gününden itibaren de kuadriparezi ve oftalmople-
ji bulgularında düzelme izlendi. Kontrol LP, tedavinin 15.günün-
de uygulandı ve BOS bulgularının tamamen normale döndüğü 
tespit edildi. Toplam 30 gün seftriakson parenteral olarak veril-
dikten sonra kesilerek yerine trimetoprim/sülfametoksazol (2x 
160/800 mg PO) tedavisi, mevcut rifampisin ve doksisiklin teda-
visine eklendi. Olgumuz yatışının 22.gününde taburcu edildi. Ta-
kipleri sırasında tedavisinin birinci ayında kuadriparezisinin ve 
supranükleer oftalmoplejisinin tamamen düzeldiği tespit edilir-
ken, tedavisinin 3. ve 6.ayında olmak üzere LP kontrolleri yapıl-
mıştır. Beyin omurilik sıvısı incelemesinde her hangi bir patoloji 
tespit edilmeyip nörobruselloz tedavisi toplam 6 aya tamamlan-
dı. Tedavisinin ikinci ayında yapılan kontrol kraniyal MR bulgu-
larının tamamen düzeldiği saptandı. Bruselloza bağlı relaps açı-
sından tedavisini tamamlandıktan 1 yıl sonrasına kadar izlenen 
olgumuzda relaps gelişmediği belirlendi.

Tartışma
Bruselloza bağlı sinir sistemi tutulumu nörobruselloz olarak ad-
landırılmakla birlikte hastalığın en ciddi seyirli tutulumlarından 
birisidir. Ortaya çıkan nörolojik tablolar çok değişken olup, me-
nenjit, ensefalit, myelit-radikülonörit, beyin apsesi, granülom, 
demyelizasyon ve meningovasküler sendromlar şeklinde olabi-
lir [5,6]. 
Nörobruselloz olgularının nörolojik muayene bulguları oldukça 
değişkenlik gösterebilir. Tarafımızca daha önce yayınlanmış ve 
19 nörobruselloz olgusunu değerlendirdiğimiz bir çalışmamız-
da, olguların %31,5’inde paraparezi, %26,3’ünde ense sertliği, 
%26,3’ünde kraniyal sinir tutulumu ve %5,3’ünde bilinç bulanık-
lığı saptanmıştır. Menenjitin klasik triyadı (ense sertliği, ateş, bi-
linç değişikliği) sadece bir olguda izlenmiştir [7]. Olgumuzda da 
benzer olarak ateş ve ense sertliği bulunmamakla birlikte, bru-

selloza bağlı menenjitten şüphelenmek için mutlaka meninks ir-
ritasyon bulgularının aranmasının doğru olmayacağını göster-
mektedir.
Supranükleer bakış felci çeşitli serebral lezyonlara bağlı olarak 
ortaya çıkan belirli yönlere istemli bakış yapamamadır. Göz ha-
reketinin istemli yönü etkilenmiş olmasına rağmen beyin sapı 
sağlam olması nedeniyle refleks konjuge bakış hareketleri ger-
çekleştirilebilir [8]. 
Supranükleer konjuge bakış sistemleri; frontal sakkadik sistem-
ler, yavaş izleme merkezi, vestibülo-oküler sistem ve tonik bo-
yun refleks sisteminden oluşmaktadır. Bu sistemlerin koordinas-
yonunu sağlayan pontine horizontal bakış merkezi ve orta beyin-
de yerleşmiş olan vertikal bakış merkezi sakkadları başlatmak 
için frontal göz alanlarından ve yavaş takibi kontrol etmek için 
fronto-paryeto-oksipital bileşkeden girdi (diffüz kortikal projek-
siyonlar) alırlar. Bu bakış merkezleri okuler motor nukleusların 
çalışmasını koordineli şekilde düzenleyerek konjuge bakışı sağ-
lar. Bu sistemin bağlantısını ve koordinasyonunu sağlayan di-
ğer beyin sapı yapıları ise 3.,4.ve 6. okuler motor nukleuslarla 
bağlantılı olan paramedian pontin retikuler formasyon (PPRF) 
ve medial longitudinal fasikulustur (MLF) (8). Bizim hastamız-
da özellikle suparanukleer bakış kontrolünde önemli olan fron-
tal göz alanı ve fronto-paryeto-oksipital alanların MRG ve klinik 
olarak etkilenmiş olduğu düşünülmektedir.
Nörobruselloz olgularının BOS incelemelerinde orta düzeyde 
protein yüksekliği ile birlikte lenfositik pleositoz gözlenmektedir 
[7]. Benzer BOS bulguları aynı zamanda tüberküloz menenjit ol-
gularında da izlenebilmesi nedeni ile ayırıcı tanıda dikkatli olun-
malıdır. Olgumuzda bu nedenle istenilen BOS’ta M.tuberculosis 
için istenilen PCR incelemesi negatif saptanırken, BOS ekimi ya-
pılan tüberküloz kültüründe üreme olmamıştır. Ayrıca hastalar-
da Brucella SAT testi hem serum hem de BOS örneğinde birlik-
te çalışılmalıdır. Olgumuzun serum SAT testi:1/1280, BOS STA 
ise:1/8 pozitif olarak tespit edilmiştir. 
Nörobruselloz tedavisi için yapılmış kontrollü randomize bir ça-
lışma olmamasına rağmen genel kabul gören protokol, doksisik-
lin ile birlikte kan-beyin bariyerini geçebilen iki ya da üç ilacın (ri-
fampisin, trimetoprim/sülfometaksazol, seftiriakson gibi) kom-
bine olarak birkaç ay (3-12 ay) uygulanmasıdır [4]. Benzer ola-
rak olgumuza da kan beyin bariyerini geçebilen kombinasyon te-
davisi 6 ay süre ile uygulanmıştır. 
Nörobruselloz da kalıcı nörolojik bozukluklar görülebilmesine 
rağmen, prognozu iyidir. Yetkin ve arkadaşları 20 nörobrusel-
loz olgusunun ikisinde, Bodur ve arkadaşları ise 13 olgunun bi-
rinde sekel (işitme kaybı) bildirmişlerdir (9,10). Olgumuzun cid-
di nörolojik tutulumlarının olmasına rağmen uygun medikal te-
davi ile tamamen düzelme göstermiş ve her hangi bir sekel ge-
lişmemiştir. 
Sonuç olarak; brusellozun nadir görülen fokal organ tutulumla-
rından birisi olan nörobruselloz çok farklı nörolojik tablolarla or-
taya çıkabilmektedir. Bu nedenle bruselloz açısından endemik 
olan bölgelerde açıklanamayan nörolojik yakınma ve bulgular ile 
başvuran olgularda ayırıcı tanıda nörobruselloz düşünülmelidir. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Castleman hastalığı, nadir görülen bir lenfoproliferatif patolojidir. Localize ve yay-

gın olmak üzere iki farklı klinik tablo ile ortaya çıkabilmektedir. Histopatolojik ola-

rak ise hyaline-vasküler tip, plazma hücreli tip ve mikst tip olmak üzere 3 grup-

ta değerlendirilir. Olgular sıklıkla asemptomatik seyretmekte olup radyolojik bul-

gularla şüphe edilerek tanı konulur. Radyolojik olarak en sık prezentasyonu medi-

astinal alanda dev lenf nodu şeklindedir. Lenfadenomegali en sık paratrakeal lenf 

nodlarında izlenir.  Bu nadir görülen patolojiyi vurgulamak ve farklı radyolojik gö-

rünümü ile özellik arz eden bir olgu ile bu hastalığı hatırlatmak istedik. 

Anahtar Kelimeler

Castleman Hastalığı; Histopatoloji; Hiyalin Damar; Lenf Nodu

Abstract

Castleman’s disease is a rare lymphoproliferative pathology which has two clini-

coradiological forms; localized disease and disseminated disease. Histopatho-

logically, Castleman’s disease is evaluated in three groups; hyaline-vascular type, 

plasma cell type and mixed type. Patients are often asymptomatic and are di-

agnosed by radiological findings. The most common radiological presentation 

is huge lymph nodes in mediastinal area. Lymphadenopathy is most frequently 

observed in paratracheal lymph nodes. We wanted to emphasize this very rare 

entity and remind you this disease by the mean of a case with different radiologi-

cal appearance. 
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Introduction
Castleman’s disease (CD) is an uncommon, lymphoproliferative 
disorder often also called angiofollicular lymph node hyperpla-
sia which involves a massive non-malignant proliferation of 
lymphoid tissues and and vascular proliferation in the interfol-
licular region. CD was initially described among a small series 
of patients in 1956 by Benjamin Castleman [1]. It typically pres-
ents as mediastinal masses with an unknown etiology [2].
It has two clinicoradiological forms; localized/unicentric dis-
ease (UCD) or disseminated/multicentric disease (MCD). The 
incidence of UCD form is higher than MCD. The UCD form is 
commonly localized to the mediastinum or pulmonary hilum but 
can also involve cervical, axillary, and abdominal lymph nodes. 
Whereas, MCD may involve lymph nodes separately or clustered 
and often submits systemic symptoms, autoimmune phenom-
ena and aggressive course [3,4]. 
The diagnosis of CD usually depends on clinical suspicion on 
radiological findings and confirming the identification with his-
topathological evaluation. CD is histologically subdivided into 
hyaline-vascular variant (80–90% of cases), plasma cell variant 
(10–20%) and mixed variants. While hyaline-vascular variant 
accounts for approximately 90% of UCD, plasma cell and mixed 
variants are observed in both UCD and MCD, and accounts ap-
proximately 10% of UCD. Patients with the hylaline-vascular 
variant especially in UCD forms are generally asympthomatic 
or exhibit with only lymphadenopathy. On the other hand, pa-
tients with the plasma cell variant usually admit with weakness, 
weight loss, fever, rash and anemia [4,5].  While the main his-
topathological findings of hyaline-vascular variant are sclerotic 
blood vessels radially penetrating lymphoid follicles and impart-
ing the characteristic “lollipop on a stick” appearance; those of 
plasma cell variant are sheets of polyclonal plasma cells within 
the interfollicular zone and more variable vascular proliferation 
compared to the hyaline-vascular variant [6,7].
The aim here was to describe a case of asymptomatic intratho-
racic UCD with atypical radiological presentation in interlober 
lymph nodes. 

Case Report
PATIENT: 21 years old male, with no complaint, referred to our 
clinic because of a lesion seen in his chest graphy in routine 
screening for health screening. Because of suspectious atelec-
tasis in middle lobe on chest X-ray, Thorax CT scan taken on. 
Thorax CT revealed peribronchovascular densities around bilat-
eral lower lobe bronchii and collapse in middle lobe of right lung 
and inferior of the lingula in left lung (Figure 1). Exact boundar-
ies of the lesions were indistinguishable and the structure of 

the lesions could not be identified exactly. In order to make a 
clear diagnosis, the patient underwent diagnostic bronchosco-
py. Multiple transbronchial biopsies were taken from the me-
diobasal segment bronchus of the right lower lob bronchus and 
transbronchial needle aspiration performed through to the me-
dial wall of the right lower lob bronchus. The histopathological 
evaluations of the biopsies were not diagnostic. Examples were 
composed of bronchial mucosa cells with minimal inflammato-
ry signs. Whereupon, diagnostic surgical excisional biopsy was 
performed to the patient in the thoracic surgery department. 
Pathology of the specimens obtained during surgical dissection 
were reported as CD, hyaline vascular type histopathologicaly.
HISTOMORPHOLOGİCAL FINDINGS: The histological sections 
revealed that the nodal architecture of the lymph node was 
generally preserved, but it was remarkable that the germinal 
centers were contracted and they had hyalinized vascular struc-
tures at the center of them.  There were increased number of 
dilated vessels, small lymphocytes and scattered plasma cells 
in the interfollicular area (Figure 2A). The mantle zones sur-
rounding the germinal centers were markedly expanded and 
had increased follicular dendritic cell meshwork surrounded by 
concentric rings of small lymphocytes that lead to characteris-
tic onion-skin appearance (Figure 2B). Some germinal centers 
were penetrated by a small hyalinized blood vessel (Figure 2D). 
IMMUNOHISTOCHEMICAL FINDINGS: Immunohistochemical 
study demonstrated increased follicular dendritic cell mesh-
work by using CD21 antibody which is a dendritic cell marker 
(Figure 2C and 2D). There was no evidence of clonality within 
the Mantle zone cells by using Kappa and Lambda light chain 
antibodies. And also there was no immunoreactivity with the 
Cyclin D1 antibody.

Discussion
CD, firstly described by Dr. Benjamin Castleman in 1956, is a 
rare clinical entity also referred as lymph node hyperplasia, or 
angiofollicular lymph node hyperplasia. Although the majority 

Figure 1. Radiological appearance of peribronchovascular densities around bilat-
eral lower lobe bronchii 

Figue 2. lymphoid follicles with atretic germinal centers dispersed in a vascular-
rich stroma.  Note prominently dilated blood vessels and plasma cells in interfol-
licular area (20xH&E)(A), at higher magnification, expanded mantle zone contain-
ing follicular dendritic cells surrounding concentrically the germinal center. This 
appearance may resemble an onion-skin (100xH&E)(B), immunohistochemical 
study with CD21 antibody illustrated prominent FDC mesh work (20xIHC-CD21)
(C), at higher magnification, the same staining concretized the onion-skin pattern. 
Note the blood vessel penetrating through the follicle (arrows)  (100xIHC-CD21)
(D).
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of lesions occur within the chest, less commonly other sites in-
cluding neck, pelvis, retroperitoneum and axilla may be involved. 
The UCD, which is more common than MCD, generally affects 
young patients less than 30 years of age and complete excision 
allows full recovery although some cases may need a combina-
tion of chemoradiotherapy and surgery. The disease has two 
distinct histological types; hyaline-vascular and plasma cell 
variants. The former, most common type is characterized by 
histologically distinctive follicles with expanded mantle zones of 
small lymphocytes forming concentric rings surrounding one or 
more atretic germinal centers. There is prominent vascularity of 
the germinal centers, often with a single prominent penetrating 
vessel. Another important feature is vascular proliferation be-
tween the follicles, often with perivascular hyalinization [1,2,6]. 
The case which has been presented in this paper is correspond-
ing to this type of CD with its similar features. 
The main differential diagnosis should be made between hya-
line-vascular type of CD and Mantle cell lymphoma (MCL) which 
also has the similar histological features with expansion of 
mantle zone areas. The latter is usually devoid of dilated blood 
vessels in the interfollicular area. And also, in MCL proliferating 
mantle zone cells are neoplastic and they show a clonal pro-
liferation which can be illustrated by using kappa and lambda 
light chain antibodies by immunohistochemically [6].  More im-
portantly, the neoplastic cells show nuclear positivity of Cyclin 
D1 (or Bcl-1) which is a product of a proto-oncogene generated 
by a t (11; 14) (q13; q32) translocation in MCL [7]. In our case 
no clonality was detected by using kappa/lambda light chain 
antibodies and mantle zone cells were negative for Cyclin D1 by 
immunohistochemically.
Mediastinal localization is the most common manifestation 
of UCD. But, the disease usually occurs in the form of a giant 
mediastinal lymph node. In this case exact boundaries of the 
lesions were indistinguishable and the structure of the lesions 
could not be identified exactly. Therefore, it could not be clearly 
identified that the lesion belongs to a lymphatic structure firstly. 
In detailed evaluation of the radiological findings, lesions also 
partially resembled lymphadenomegalies in sarcoidosis. Frankly, 
CD was not one of our pre-diagnosis preliminarily. Viewed from 
this aspect, we think that this case is meaningful to remind the 
atypical variations of the CD and importance of a good histo-
pathological evaluation in such cases. 
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Özet

Ülkemizde geleneksel tedavi yöntemleri sıklıkla uygulanmaktadır. Sivas bölgesin-

de de yabani ot olarak yetişen mayıs çiçeği (Ranunculaceae) romatizmal hastalık-

ların tedavisinde topikal olarak kullanılmaktadır. Bu olguda mayıs çiçeğini diz ağrı-

ları için diz üzerine topikal olarak uygulayan ve bu uygulama sonucunda ciltte yanık 

gelişen 53 yaşında bir hastayı sunduk. Hasta, Hastanemizde yatırılarak yara deb-

ritmanı ve yara bakımı yapılarak taburcu edilmiştir. Bu tür olguların görülmesi, bit-

kisel tedavilerin kontrolsüz kullanımının halen devam ettiğini ve bitkiler üzerinde 

yapılan araştırmalar ile halkın daha bilinçli hareket edeceğini düşündürmektedir.

Anahtar Kelimeler

Mayıs Çiçeği; Bitkisel Tedavi; Yanık

Abstract

Traditional treatment methods are often applied in our country. Ranunculaceae 

that grows as a weed in Sivas region is used topically in the treatment of rheu-

matic diseases. In this case, we present a 53-year- old patient who applied the 

ranunculaceae for knee pain topically and eventually, there appeared burn on the 

skin. The patient treated from wound debridement in our hospital, received wound 

care and was discharged.  The occurence os such cases, uncontrolled and continu-

ous use of herbal treatments can still be observed and research on plants leads 

people to act more consciously.
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Giriş
Dünyanın birçok yerinde olduğu gibi ülkemizde de geleneksel 
ilaçlar ve bitkiler pek çok hastalığın tedavisinde kullanılmakta-
dır. Ülkemizde romatizmal hastalıkların tedavisinde bitkisel yön-
temler sıkça uygulanmaktadır [1]. Hakkında herhangi bir deney-
sel çalışma olmayan yada yetersiz olan bitkilerin bilinçsizce kul-
lanımı sonucu hastalar fayda görebilmekle birlikte değişik yan 
etkilere de maruz kalabilmektedir. 
Bulunduğumuz yörede ilkbaharda yabancı ot olarak yetişen ma-
yıs çiçeği (Ranunculaceae) ismi verilen bitki geleneksel olarak 
romatizmal hastalıklarda ağrı duyulan ekleme topikal yöntemle 
uygulanmaktadır. Antienflamatuar etkisinden faydalanıldığı dü-
şünülen Ranunculaceae, DNA polimeraz enzimini inhibe ederek 
ve serbest oksijen radikallerinde artışa yol açarak antimutajen 
ve antitümoral etki de göstermektedir [2].
Bu makalede diz ağrıları için mayıs çiçeğini topikal olarak kul-
lanan hastada bitkinin bir yan etkisi olarak gelişen yanık olgu-
su sunulmuş ve bu durum literatür ışığında tartışmaya sunul-
muştur. 

Olgu Sunumu
Sivas ili Gürün ilçesinde yaşayan 53 yaşında bayan hasta has-
tanemiz acil servisine sağ diz ön yüzünde yanık nedeniyle baş-
vurdu. Hastamız, uzun zamandır diz ağrılarından şikayet ediyor-
muş. İç Anadoluda yetişen ve halk arasında diz ağrılarına fay-
dalı olduğuna inanılan mayıs çiçeği (Resim 1) bitkisini toplamış. 
Bitkiyi kaynattıktan sonra sağ dizi üzerine sarmış. Faydasını gö-
remeyince bitkiyi kaynatmadan ve herhangi bir işlem yapma-
dan sağ dizi üzerine sarmış. 2 saat bu şekilde durduktan sonra 
dizinde yanma hissetmiş. Dizine sardığı sargıyı açan hasta cil-
dinin kızarıp kabardığını görmüş. Bu olay üzerine hastanemize 
başvurmuş. Hastanın yapılan muayenesinde sağ diz ön yüzün-
de 30 x 15 cm boyutlarında 2. derece yanık ve yer yer büllerin 
olduğu görüldü (Resim 2). Hasta yanık tanısı ile hastaneye ya-
tırıldı. Yanık üzerinde bulunan büller açıldı ve debritman yapıl-
dı. Günlük serum fizyolojik ile yıkanan yaraya pansuman yapıl-
dı. Hasta, yatışının 7. gününde yara yerinin temiz olması nede-
niyle taburcu edildi.   

Tartışma
Klasik tıp uygulamalarının dışında geleneksel olarak uygulanan 
tedavilerin deneysel çalışmaları olmaması nedeniyle yan etkile-
ri ve doz aralığı bilinememekte, dolayısıyla çok ciddi yan etkile-
ri ortaya çıkabilmektedir. Geleneksel yöntemlerle uygulanan bit-
kisel tedaviler topikal uygulandıklarında ciltte irritasyon ve ya-
nık görülebilmektedir. Bu tür kutanöz reaksiyonlara fitoderma-
tit denmektedir [3]. 
Sivas ve çevresinde ilkbaharda yabani ot olarak yetişen ve cil-
de topikal olarak uygulandığında irritan etki gösteren mayıs çi-
çeği, vahşi bitkiler grubuna girmektedir. Mayıs çiçeği zedelendi-
ğinde doymamış bir lakton olan protoanemonin ortaya çıkar ve 
irritasyondan sorumludur [4]. Bu olguda mayıs çiçeği, diz bölge-
sine topikal olarak uygulanmış ve ciltte irritasyon ve yanığa ne-
den olmuştur. Kısa süre içerisinde ciltte 2. derece yanık ve yer 
yer büller oluşmuştur. 
Mayıs çiçeği bitkisinin bu kadar ciddi yan etkilerinin olması, kısa 
süre içerisinde ciltte yanığa neden olması ve büllerin gelişmesi, 
bu tür hastaların daha sık görülmesi gerektiğini düşündürmüş-

tür. Hastanın anamnezi derinleştirildiğinde bu uygulamayı bü-
yüklerinden duyduğunu, ilk kez uyguladığını, nasıl uygulanması 
gerektiğini çok net bilmediğini, 2 dakika uygulanması gerektiği-
nin söylendiğini, daha iyi etki etmesi için kendisinin bu uygula-
mayı 2 saat yaptığını anlatmıştır. 
Bitkisel ürünler ve geleneksel olarak uygulanagelmiş tedavi yön-
temlerinin halk arasında çok ciddi kabul gördüğü ülkemizde, bu 
yöntemlerin bazı hastalıkların tedavisinde ya da palyasyonun-
da faydalı olabildiği bilinmektedir. Ancak deneysel aşamalardan 
geçmeyen, doz aralığı bilinmeyen, yan etkileri bilinmeyen, ya-
rarlı ya da zararlı olduğu bilimsel olarak kanıtlanmamış bu gibi 
yöntemler zaman zaman beklenmeyen çok ciddi hatta ölümcül 
komplikasyonlara yol açabilmektedir. Bu olgular gösteriyor ki 
ülkemizde geleneksel yöntemler ve bitkisel tedaviler halen sık-
ça uygulanmaktadır ve bu tür olumsuz sonuçlar da görülmeye 
devam edecektir. Bitkilerin araştırılmasına devam edilmesi ile 
olumlu ve olumsuz etkilerinin ne olduğunun anlaşılması zaman 
içerisinde ortaya konacaktır. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Resim 1. Mayıs çiçeği bitkisinin görünümü 

Resim 2. Mayıs çiçeğine bağlı sağ diz ön yüzünde oluşan yanık
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Özet

Özet: Alt üriner sistemi kontrol eden sinir sistemini etkileyen hasarlarda nöro-

ürolojik semptomlar ortaya çıkar. Farklı klinik şekillerde görülebilen nörojenik alt 

üriner sistem disfonksiyonu semptomatik ya da asemptomatik olabilir. En korku-

lan komplikasyonu üst üriner sistemi etkileyerek renal fonksiyonların kaybedilme-

sidir. Bu yazımızda ileri derecede Parkinson hastası olan ve ürolojik şikayet olma-

dan gastrointenstinal sistem obstruksiyonu şeklinde klinik bulgu veren epigastrik 

bölgeye uzanan dev nörojen mesaneli olgu tartışılmıştır.

Anahtar Kelimeler

İdrar Retansiyonu; Parkinson Hastalığı

Abstract

Following any injury to neural components of distal urinary tract, neuro-urological 

problems emerge inevitably.  Neurogenic dysfunctions of distal urinary tract may 

be symptomatic or asymptomatic. The most feared complication is the loss of 

renal function due to secondary damage. We report a case with advanced Par-

kinsonism with a huge neurogenic bladder that extends through epigastric region 

whose symptoms were remainly related to gastrointestinal obstruction without 

urinary symptoms.
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Giriş
Miksiyon idrarın depolama ve işeme fazlarından oluşur. Alt üri-
ner sistem fonksiyonları santral ve periferal sinir sistemi tara-
fından kontrol edilir. Alt üriner sistemi kontrol eden sinir siste-
mini etkileyen hasarlarda nöro-ürolojik semptomlar ortaya çı-
kar. Alt üriner sistem disfonksiyonun çeşiti nörolojik lezyonun 
anatomik yerine ve büyüklüğüne bağlı olarak değişir 
[1]. Nörojenik alt üriner sistem disfonksiyonları en sık beyin 
tümörleri, demans, mental reterdasyon, serabral palsi, basal 
ganglia patolojileri, serebrovasküler patolojiler, spinal kort lez-
yonları, demiyelinizasyon, periferal nöropati ve disk hastalıkla-
rında görülür [2]. Nörolojik alt üriner sistem disfonksiyonun da 
idrar yolu enfeksiyonu, mesane taşı, vezikoüretral reflü ve böb-
rek fonksiyon kaybı gibi komplikasyonlar görülür [3]. Ancak en 
korkulan komplikasyonu böbrek fonksiyonlarının kaybıdır [2]. Re-
nal fonksiyonların korunması bu grup hastalarda ürolojik neden-
lerden kaynaklanan mortaliteyi anlamlı oranda azaltır [2]. Böb-
rek fonksiyonlarının kaybı için en önemli risk faktörü mesane 
dolum basıncının yüksek olmasıdır [4]. Bu hastaların takibinde 
birinci amaç böbrek fonksiyonlarını korumak ikinci amaç ise olu-
şan alt üriner sistem semptomlarıyla mücadele ederek hayat 
kalitesini artırmak olmalıdır [5].

Olgu Sunumu
86 yaşında hasta genel durum bozukluğu şikayeti ile acil servi-
se başvurdu. Hastada sözlü uyarana cevap, oryantasyon ve ko-
perasyon bulguları yoktu. Hastanın yaklaşık 7 gündür yemek-
ten sonra kusma şikayeti olduğu ve son iki gündür ise oral yolla 
beslenemediği öğrenildi. Yaklaşık 15 yıldır Parkinson hastasıy-
dı ve taşma inkontinansı dahil bilinen ürolojik bir şikayeti yoktu. 
Fizik muayenesinde tansiyon arteriyel: 150/80 mmHg ve nabız 
85/dk idi. Alt ekstremitelerde 2 +, gode bırakan ödemi ve sup-
rapubik bölgeden başlayıp epigastriuma kadar uzanan perküs-
yonda submatite alınan bir kitlesi mevcuttu. Rektal muayenede 
anal sfinkter tonusu azalmış, prostat grade 2 büyüklükte ve yu-
muşak kıvamda izlendi. Prostat spesifik antijen düzeyi 4,16 ng/
ml idi. Hastanın biyokimyasal kan değerlerinde derin elektrolit 
bozukluğu ve metabolik alkaloz durumu vardı (Tablo 1). Hasta-
da mevcut klinik bulgularla gastrointenstinal sistem (GİS) obs-
truksiyonu düşünüldü. Hastaya abdominal ultrasonografi yapıl-

dı. Ultrasonografide pelvisten başlayıp epigastriuma uzanan en 
geniş yerinde 35x25 santimetre olan tüm batını dolduran mesa-
ne kaynaklı olduğu düşünülen ancak apse, mezenterik kist gibi 
barsak patolojisi de olabilecek kistik lezyon saptandı. Hastaya 
kontrassız bilgisayarlı tüm abdomen tomografi çekildi. Tomog-
rafide mevcut kistik lezyonun mesane olduğu epigastrium böl-
gesine kadar ulaştığı, böbrek toplayıcı sistemde grade 2-3 hid-
ronefroz oluşturduğu, barsak yapılara, aort ve vena kavaya bas-
kı yaptığı görüldü. Prostat boyutları 70x65x60 mm olarak ölçül-
dü (Resim 1). Hastaya üretral kateter takıldı. Tek seferde yakla-
şık 7000 cc idrar drenajı oldu. Asit-baz dengesi ve elektrolit bo-
zukluğu için hastaneye yatış yapılarak tedaviye başlandı. Hasta 
yatışının ikinci günü oral gıdayı tolere etti. Hastaya sistoskopik 
ve ürodinamik inceleme planlandı. Üretral kateterli olarak yatı-
şının yedinci günü hastaneden taburcu edildi. Randevusuna gel-
meyen hasta kendi isteği ile takibimizden çıktı.

Tartışma
Nörojenik mesane disfonksiyonu merkezi sinir sistemi hastalık-
larında sık olarak görülse de diabetus mellitusa bağlı periferik 
nöropati, spinal anestezi, pelvis cerrahisi ve tümöral hastalıklar 
gibi durumlarda da görülebilir. Parkinson hastalarında % 37-72 
arasında nörojenik mesane disfonksiyonu görülür [1]. Hastamız 
yaklaşık 15 yıldır Parkinson hastası olduğu için mevcut klinik du-
rumun Parkinson hastalığına bağlı olarak ortaya çıktığı düşünül-
müştür. Bu hastalar değerlendirilirken mesane fonksiyonları için 
ürodinamik inceleme, mesane anatomisi için sistoskopik incele-
me, ayrıntılı santral ve periferal sinir sistemi muayenesi yapmak 
gerekir. Ultrason, bilgisayarlı tomografi, ürografi ve manyetik 
rezonans görüntüleme gibi radyolojik çalışmalar pelvis anato-
misini değerlendirmek için kullanılabilir [6]. Hasta klinik takibi-
mizden çıktığı için tanı ve tedavi basamaklarımız eksik kalmıştır.
Nörojenik mesane disfonksiyonu idrar kaçırma, sık idrara gitme 
ve ani idrar yapma isteği gibi klinik şikayetler verse de asemp-
tomatikte olabilir [1]. Normal mesane kapasitesi yaklaşık 400- 
500 mililitre (ml) arasındadır [7]. Peng ve arkadaşları 141 erkek 
Parkinson hastasına ürodinamik inceleme yapmışlar ve mesane 
kapasitesini ortalama 236-260 ml arasında bulmuşlardır [8]. Bi-
zim olgumuzda mesane hacmi normalden yaklaşık 15 kat, Par-
kinson hastasının ortalama mesane hacminden yaklaşık 27 kat 
artmıştır. Peng’in çalışmasında ortalama hasta yaşı 66 iken bi-

Resim 1. Hastanın kontrassız bilgisayar tomografi görüntüleri ( A: Aort B: Böbrek 
D:Dalak K: Karaciğer M: Mesane P: Prostat VKİ: Vena Kava İnferior)

Tablo1. Hastanın laboratuar değerleri

Glukoz (mg/dl) 144.0

Kan üre nitrojen (mg/dl) 40.0

Kreatinin (mg/dl) 1.2

Sodyum (mmol/L  138.0

Klor (mmol/L) 62.0

Potasyum (mmol/L) 3.2

Ürik asid (mg/dl) 12.8

Kalsium (mg/dl) 10.4

Fosfor (mg/dl) 3.1

Albumin (gr/dl) 3.8

pH 7.4

HCO3 (mmol/L) 48.0

PaCO2 (mmHg) 63.9

Hemoglobin (g/dL) 12.2

Hematokrit (%) 38.4

PSA (ng/ml) 4.2
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zim hastamızın yaşı 86’dır. Hastamızda aynı zamanda prostat 
hipertrofisi veya detrüsör sfinkter disinerjisi gibi mesane çıkım 
obstrüksiyonu olması muhtemeldir. Bu durum hastamızda atonik 
dev mesane olmasını açıklayabilir. Ancak hastamıza ürodinamik 
inceleme yapılamadığı için alt üriner sistem patolojisi hakkında 
doğru yorum yapmak imkansızdır. Hastamızda ki atonik mesane 
batın orta hatta dev bir kitle oluştursa da belirgin olarak ürolojik 
bir klinik bulgu vermemiştir. Bu durum hastanın Parkinson has-
tası olması sebebiyle ürolojik semptomlarını geri plana atmış 
olmasıyla açıklanabilir. Ayrıca hasta daha önce hospitalizasyon 
gerektirecek idrar yolu enfeksiyonu da geçirmemiştir.  
Nörojen mesanede böbrek fonksiyonlarının kaybı için en önem-
li risk faktörü mesane dolum basıncının yüksek olmasıdır [4]. Bu 
yüzden hem dolum hem işeme evresinde detrüsör basıncı nor-
mal sınırlar içerisinde kalmalıdır [1]. Bizim olgumuzda ise has-
tanın mesane kapasitesi normale göre neredeyse 15 kat artmış 
ancak üst üriner sistemde aynı oranda bir patoloji oluşturma-
mıştır. Serum böbrek fonksiyon testleri ise normal parametre-
ler içerisindedir. Hastanın mesanesi pasif, düşük basınçlı bir re-
zervuara dönüşmüş, batın içini tamamen doldurmuş yinede üst 
üriner sistemi çok etkilemeyerek gastrointestinal sisteme yap-
tığı baskı nedeniyle klinik bulgu vermiştir. Hastalarda alt üriner 
sistem semptomları olmasa bile geniş hacimli retansiyonlarda 
(1000ml) üst üriner sistemde hasar görülür [7]. Bizim olgumuzda 
ise böbrek toplayıcı sistemde grade 2-3 hidronefroz görülmüş-
tür. Böbrek parankim yapısında ise herhangi bir patoloji izlen-
memiştir. Mesane hacminin bu kadar artmış olmasına rağmen 
üst üriner sistemin bu kadar güzel korunması ve bu kadar uzun 
süren retansiyona rağmen mesane taşı oluşmaması şaşırtıcıdır.
Ay ve arkadaşları yaptıkları olgu sunumunda hastalarının me-
sane hacminin 6000 ml olduğunu belirtmişlerdir [6]. Bizim ça-
lışmamızda ise hastanın mesane hacmi 7000 ml ile Ay’ınkinden 
1000 ml daha fazladır. Ancak Ay’ın çalışmasında hastada her-
hangi bir nörolojik hastalık yoktur. Ay’ın çalışmasında hasta yak-
laşık 15 yıldır alt üriner sistem semptomu tarif etmemektedir.  
Yine hasta abdominal distansiyon ve rektal kanama gibi GİS şi-
kayetleriyle acil servise başvurmuştur. Bu klinik durumlar çalış-
malarımız için ortaktır. 
Sonuç olarak her ne kadar hastamızda altta yatan nörolojik bir 
hastalık olsa da 7000 ml mesane kapasitesiyle bildiğimiz ka-
darıyla literatürde ki en geniş hacimli mesanedir. Ürolojik bir 
semptom vermemiştir yada hasta Parkinson hastalığı nedeniy-
le ürolojik semptomlarını arka plana atmıştır. GİS şikayetleriyle 
başvuran bu tür hastalar ürolojik semptom olmasa bile nörojen 
mesane yönünden değerlendirilmelidir. Bu hastaların ayırıcı ta-
nısında abdominal apse ve kist akla gelmelidir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Şizensefali kortikal yüzeyden ventriküle uzanan, displastik gri cevher ile döşeli be-

yin parankim yarıklarıdır. Kortikal gelişim bozukluğu olan pediatrik hastalardan 

oluşan yeni serilerde şizensefali tüm kortikal malformasyonların %5’ini oluştur-

maktadır. Açık ve kapalı dudak şizensefali olmak üzere iki tipi vardır. Manyetik re-

zonans görüntüleme (MRG) şizensefalinin tanısında seçilecek yöntem olup şizen-

sefaliye eşlik eden kortikal displazinin derecesi eşlik eden diğer anomaliler ve eti-

yolojide yer alan faktörler hakkında da bilgi verir. Bu yazıda 5 farklı şizensefali ol-

gusu ve eşlik eden diğer serebral malformasyonlar MRG bulgularıyla birlikte su-

nulmuştur.
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Şizensefali; Korpus Kallozum Agenezisi; Displastik Gri Cevher

Abstract

Schizencephaly is the brain parenchyma slits paved with dysplastic gray mat-

ter extending from cortical surface to the ventricle. In the new series consisting 

pediatric patients schizencephaly is composing 5% of all cortical development 

malformations. There are two types of schizencephaly including open and closed 

lip. Magnetic resonance imaging (MRI) is the method of choice in the diagnosis 

of schizencephaly. MRG gives information about degree of accompanying cortical 

dysplasia, accompanying other anomalies and factors involved in the etiology. 

Herein we report five different schizencephaly cases and accompanying other ce-

rebral malformations with MRI findings.
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Giriş
Şizensefali kortikal yüzeyden ventriküle (pia’dan epandime) uza-
nan, displastik gri cevher (GC) ile döşeli beyin parankim yarık-
larıdır [1]. Bu yazıda 5 farklı şizensefali olgusu ve eşlik eden di-
ğer serebral malformasyonlar MRG bulgularıyla birlikte sunul-
muştur.

Olgu Sunumu 1
Nöbet geçirme öykü ve yakınması olan 18 yaşında erkek olgu-
nun manyetik rezonans görüntüleme (MRG) incelemesinde; sol 
lateral ventrikül ön boynuzundan frontal loba ve mediyalde in-
terhemisferik fissüre uzanım gösteren lateral duvarı kalın disp-
lastik GC ile döşeli kapalı dudak şizensefali ve eşlik eden kor-
pus kallozum (KK) korpusunda belirgin incelme tespit edildi (Re-
sim 1).

Olgu Sunumu 2
Konvülziyon öykü ve yakınması olan 26 yaşında kadın olgunun 
MRG incelemesinde; KK agenezisi izlendi. Lateral ventrikül arka 
kesimlerinde belirgin olan genişleme ve paralelleşme, sağ vent-
rikül duvarında kalın displastik GC tabakası ve mediyal interhe-
misferik alana açılan açık dudaklı şizensefali vardı (Resim 2).

Olgu Sunumu 3
On yaşından beri sağ fokal başlangıçlı sekonder jeneralize tonik 
klonik nöbet yakınması olan 17 yaşında erkek olgunun fizik bakı-
sında sağda hemiparezi ve derin tendon reflekslerinde hiperak-
tivite saptandı. MRG’de sol serebral hemisferin büyük bir kısmı-
nı dolduran, sol lateral ventrikül ile irtibatlı ve duvarı GC ile dö-
şeli BOS intensitesinde açık dudaklı şizensefali bulguları izlen-
di. Solda kalvaryumda ekspansiyon ve kemikte incelme izlendi. 
Sol serebral hemisferde özellikle üst kesimlerde korteks displa-
zikti. Ayrıca talamus ve her iki bazal gangliyon da displazik ola-
rak izlendi. Sağ lateral ventrikül belirgin dilate izlendi. KK forme 

ancak displastik olarak izlendi. Posterior fossada solda arakno-
id kist mevcuttu (Resim 3).

Olgu Sunumu 4
Sol el ve ayağını kullanamama öyküsü olan 14 aylık kız olgunun 
fizik bakısında sol hemiparezi saptandı. MRG’de sağ frontal lob-
da posteriorda, duvarı gri cevher ile döşeli kapalı dudaklı şizen-
sefali anomalisi mevcuttu. Çevre korteks displazikti. KK forme, 
ancak normalden ince olarak izlendi (Resim 4).

Olgu Sunumu 5
Gelişme geriliği ve konvülziyon öyküsü olan 11 aylık kız olgunun 
MRG incelemesinde sol oksipital horndan silviyan,fissüre kadar 
uzanan duvarı GC ile çevrili yarık şeklinde açık dudaklı şizense-
fali izlendi. Ventrikül duvarları malforme idi (Resim 5).

Tartışma
Şizensefali, serebral hemisferlerde gri cevher hattı ile çevri-
li yarıkların pial yüzeyden, lateral ventrikülün epandimal yüze-
yine uzanmasıyla karakterize yapısal beyin anomalisidir. Ya-

Resim 1. Aksiyel T2 ağırlıklı MRG görüntü (A) ve koronal FLAIR sekansında (B) 
sol lateral ventrikül ön boynuzundan frontal loba ve mediyalde interhemisferik 
fissüre uzanım gösteren kapalı dudak şizensefali görülmektedir. Aksiyel T1 ağırlıklı 
görüntü (C) lateral duvarı kalın displastik GC ile döşelidir (kalın ok). Sagital T2 
ağırlıklı görüntüde (D) KK korpusunda belirgin incelme görülmektedir (ince ok).

Resim 2. Aksiyel FLAIR sekansında (A) ve T1 ağırlıklı MRG görüntülerinde kalın 
displastik GC tabakası (ok) ile döşeli mediyal interhemisferik alana açılan açık 
dudaklı şizensefali görülmektedir. Sagital (B) ve aksiyel T2 ağırlıklı görüntülerde 
(C) eşlik eden KK agenezisi bulguları ( lateral ventrikül arka kesimlerinde belirgin 
olan genişleme ve paralelleşme) görülmektedir. 

Resim 3. Aksiyel T2 (A) ve T1 ağırlıklı MRG görüntülerinde (B) sol serebral hemis-
ferin büyük bir kısmını dolduran, sol lateral ventrikül ile irtibatlı ve duvarı GC ile 
döşeli BOS intensitesinde açık dudaklı şizensefali ve solda komşu kalvaryal ke-
mikte incelme görülmektedir.
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rık dudakları yanyana gelebilir (kapalı tip veya tip 1 şizensefa-
li) veya dudaklar birbirinden ayrı olabilir ve beyin omurilik sıvı-
sı (BOS) yarıkları doldurabilir (açık tip veya tip 2 şizensefali). Ya-
rığı çevreleyen serebral korteks normal veya polimikrogiri for-
munda olabilir [2]. 
Kortikal gelişim bozukluğu olan pediatrik hastalardan oluşan 
yeni serilerde şizensefali tüm kortikal malformasyonların %5’ini 
oluşturmaktadır [3].
Şizensefalinin patogenezi henüz tam olarak bilinmemektedir. 
Otörlerin çoğu, gebeliğin 8-16. haftalarındaki nöronal migras-
yon bozukluğuna bağlı olarak oluştuğunu ileri sürmektedirler [4]. 
Gerçek etiyoloji vakaların çoğunda kesin değildir. Annedeki pre-
natal sorunlar bu grupta sıktır. İskemik kortikal zedelenmeler, 
CMV, toksik ve genetik nedenler sorumlu faktörler olarak değer-
lendirilmiştir. Plesantal kanamaya bağlı fetal hipotansiyon, vas-
küler problemler, otoimmün trombositopeni şizensefaliye neden 
olabilir [2]. 
Yarıklar unilateral veya bilateral olabilir. Sıklıkla pre ve post-
santral girus bölgesinde görülür. Daha nadir olarak da, oksipital, 
prefrontal ve temporal loblarda meydana gelir [5].
Hastalarda nöbet, hemiparazi, değişik derecelerde gelişme ge-
riliği mevcuttur. Genellikle ağır entelektüel bozukluk, spastik tet-
rapleji ve körlükle sonuçlanır [6].
Ayırıcı tanıda psödoporensefali, araknoid kist ve kistik tümörler 
göz önünde bulundurulmalıdır [7].
MRG’de tutulan hemisferde, subaraknoid mesafeden ventriküle 
kadar uzanan, gri cevher ile döşeli yarık görülür. Yarığa komşu 
korteksin giral paterni anormaldir. Unilateral Şizensefalide kar-
şı hemisferde kortikal displazi bulunabilir. Pakigiri, polimikrogiri, 
gri cevher heterotopisi, septum pellusidum yokluğu, korpus kal-
lozum agenezisi, ventrikülomegali ve optik sinir hipoplazisi sık-

lıkla eşlik eden serebral malformasyonlardır [6].
MRG şizensefalinin tanısında seçilecek yöntemdir ve MRG’de; 
şizensefali tek taraflı veya iki taraflı, kapalı veya açık tip, izole 
veya diğer beyin anormallikleri (gri cevher heterotopisi, korpus 
kallozum veya septum pellusidum agenezisi, septo optik displazi 
gibi) ile birlikte olabilir. Şizensefali yarığı her zaman polimikrigi-
rik gri cevher ile sarılmıştır ve lateral ventrikülden beyin yüzeyi-
ne kadar uzanır. Ventrikül duvarındaki çukurlanma yarık ile vent-
rikülün birleştiğinin işaretidir [8].
Kapalı tip şizensefalide, yarığın duvarı bir diğeri ile birleşir ve 
BOS alanı silinmiştir. Ventriküler duvarda yarığın ventriküle gir-
diği yerde çukurluk görülebilir. Açık tip şizensefalide ise yarıklar 
birbiri ile ayrılmış ve BOS ile dolmuştur. Büyük damarlar sıklıkla 
BOS içinde görülür [3]. Kortikal giral yapı yarığın bir veya iki ta-
rafında displazik olabilir. Subepandimal heterotopi yarığa kom-
şu lateral ventrikülde bir hat yapabilir [2]. Kapalı tip şizensefali 
PMG’den ve açık tip şizensefali porensefaliden ayrılmalıdır. Po-
rensefalik kist düz duvarlı kavite gibi görülür ve iç yapılar yoktur, 
beyaz cevher hattı vardır. Ağır iki taraflı şizensefali hidranense-
fali ile benzerlik gösterebilir [3]. Sık olmayarak açık tip şizense-
falili hastalar, şizensefali ile aynı tarafta genişlemiş hemikran-
yuma sahip olabilirler [2]. Korpus kallozum agenezisi ve yoğun 
kortikal disgenezi alanları, sıklıkla iki taraflı açık tip şizensefrali 
ile birlikte olabilir. Septum pellisidum şizensefalili hastaların % 
80-90’ında yoktur [8].
Şizensefalinin tedavisi, eşlik eden klinik bulgularla ilişkilidir. İler-
leyici obstrüktif hidrosefali gelişen açık tip şizensefali hastala-
rında ventriküloperitoneal şantın kullanımı gerekebilir. Fokal tip 
epilepsi antiepileptik tedavi yaklaşımı ile tedavi edilebilir. Seçil-
miş vakalarda epilepsi için cerrahi tedavi yaklaşımı değerlendi-
rilebilir [3].

Sonuç
Şizensefali, santral sinir sisteminin nadir görülen migrasyon 
anomalisi olup günümüzde tanı için MRG kullanılmaktadır. MRG 
Şizensefaliye eşlik eden kortikal displazinin derecesi ve etiyolo-
jide yer alan faktörler hakkında da bilgi verir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Resim 4. Aksiyel T1 (A) ve T2 ağırlıklı MRG görüntülerinde (B) sağ frontal lobda 
posteriorda, duvarı gri cevher ile döşeli kapalı dudaklı şizensefali anomalisi ve 
çevre kortekste displazi görülmektedir (oklar).

Resim 5. Aksiyel T2 (A) ve T1 ağırlıklı MRG görüntülerinde (B) sol oksipital horn-
dan silviyan,fissüre kadar uzanan duvarı GC ile çevrili yarık şeklinde açık dudaklı 
şizensefali görülmektedir.
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Özet

Mazabraud sendromu intramusküler miksoma ve fibröz displazinin nadir birlikteli-

ğidir. Biz 72 yaşında erkek hastada BT ve MRG bulguları ile tanı konulan Mazabra-

ud sendromu olgusunu sunduk. Bu antitenin bilinmesi doğru tanı ve gereksiz biopsi 

ve rezeksiyonların azaltılması açısından önemlidir. Mazabraud sendromlu hastalar 

fibröz displazinin malign transformasyonu nedeni ile  yakından takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler

Mazabraud Sendromu; İntramusküler Miksoma; Fibröz Displazisi; BT; MRG

Abstract

Mazabraud’s syndrome is defined as a rare coexistence of intramuscular myxo-

mas and fibrous dysplasia of bone. We present a case of Mazabraud’s syndrome 

diagnosed by CT and MRI findings in a 72-year-old man. The recognition of this 

entity is important for correct diagnosis and to reduce unnecessary biopsy and 

resection. Patients with Mazabraud’s syndrome should be followed-up carefully 

because of malignant transformation risk of fibrous dysplasia lesions.
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Giriş
Mazabraud sendromu intramusküler miksoma ve kemiğin fib-
röz displazisinin birlikteliğidir. İlk tanımlama 1926 yılında Hens-
hen ve 1957 ve 1967 yıllarında Mazabraud tarafından yapılmış-
tır [1-3]. Her iki lezyon da benign olup izole olarak sık görülür. 
Birlikteliği ise oldukça nadirdir. Gaumetou ve ark. 2012 yılında 
literatürde buldukları 80 hastaya ek olarak yeni bir olgu bildir-
mişlerdir [4]. Bizim bilgilerimize göre o tarihten itibaren 7 farklı 
olgu daha tanımlanmıştır [5-11]. Biz burada multipl miksomaya 
poliostotik fibröz displazinin eşlik ettiği radyolojik olarak tanısı 
konulan Mazabraud sendromu olgusunu sunduk.

Olgu Sunumu
Yetmişiki yaşında erkek hasta sol uyluk iç kısmında 4 yıldır var 
olan 3 aydır ağrıya yol açan ve boyutlarında artış izlenen şişlik 
nedeni ile başvurdu. Travma hikayesi yoktu. Fizik muayenede sol 
uyluk 1/3 orta kesiminde 8x6 cm boyutlarında hassas, hareket-
li kitle tespit edildi. Laboratuar testleri normaldi. Ultrasonogra-
fi incelemesinde intramusküler yerleşimli 5x4 cm boyutlarında 
kistik komponenti bulunan heterojen-hipoekoik solid kitle görül-
dü. Bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans görüntüle-
me (MRG) incelemelerinde sol uyluk orta kesiminde vastus me-
dialis kasında yakın komşuluklu 2,5 ve 1,5 cm çaplarında çev-
resel kontrastlanan, iyi sınırlı kistik kitle izlendi. Kitle komşulu-
ğundaki kas planlarında intensite artışı mevcuttu. Femoral, ase-
tabular ve  tibial yerleşimli kemik lezyonları kortikal ekspansi-
yon ve incelmeye neden olup T1 ağırlıklı görüntüde (AG) düşük, 
T2AG’ de heterojen yüksek sinyalli idi. İntravenöz kontrast mad-
de (İVKM) uygulanması sonrası heterojen kontrastlanan lezyon-
lar fibröz displazi için tipikti. Ayrıca solda fibröz displaziye bağ-
lı koksa vara deformitesi görüldü (Şekil 1). Hastaya BT ve MRG 
bulguları eşliğinde Mazabraud sendromu tanısı konuldu. Diğer 
kemiklerdeki olası fibröz displazi varlığı açısından kemik survey 

gerçekleştirildi. Sol iliak kemikte 94x79 mm boyutunda benzer 
karakterde ekspansil litik kemik lezyonu tespit edildi (Şekil 2). 
Sol uyluktaki yumuşak doku kitlelerinin ağrıya yol açması nedeni 
ile hasta opere edildi. Histopatolojik incelemede benign mikso-
ma ile uyumlu bol miksoid matriks içinde gevşek yerleşimli eğri 
şekilli tümöral hücreler saptandı. 6 aylık radyografik kontrollere 
alınan hastanın 3. kontrolünde kemik lezyonları stabildi. Yeni yu-
muşak doku kitlesi saptanmadı.

Tartışma
Mazabraud sendromu en sık orta yaşlı kadınlarda izlenen na-
dir bir durumdur. Bu sendrom fibröz displazinin hem monosto-
tik hem de poliostotik (daha sık) formu ile ilişkili olabilir. Yumu-
şak doku kitlesi genellikle (%81) birden fazla sayıdadır [12]. Ti-
pik olarak intramusküler miksoma ve kemik lezyonu aynı ana-
tomik bölgede yerleşimlidir [13]. Uyluk, kalça ve omuz en sık 
etkilenen bölgelerdir. Fibröz displazi ve miksomanın birlikteliği 
açık olmamakla birlikte ortak histogenetik gelişimden  gelmele-
ri, başlangıç gelişim periyodunda kemik ve yumuşak dokuda olu-
şan temel metabolik bozukluk ya da  genetik yatkınlığa bağlı ol-
duğu düşünülmektedir. 
Fibröz displazi kemiğin yavaş büyüyen non-malign lezyonu olup 
genellikle soliterdir ve asemptomatiktir. Radyolojik bulguları ka-
rakteristik olup buzlu cam manzarasının eşlik ettiği etrafında 
sklerotik rim bulunan keskin sınırlı ekspansil litik kemik lezyonu 
olarak izlenir. MRG’ de T1AG’ de homojen düşük sinyalli, T2AG’ 
de miks ya da yüksek sinyalli olup İVKM sonrası farklı düzeylerde 
kontrastlanır. İzole fibröz displazide sarkomatöz transformas-
yon nadirdir. Mazabraud sendromlu olgularda ise fibröz displa-
zinin osteosarkoma dönüşüm riski (%1 yerine %8,3) artmıştır. 

Şekil 1. Koronal T1AG (A), koronal T2AG (B), İVKM sonrası yağ baskılı  aksiyel T1AG 
(C) ve koronal reformat BT (C) görüntüde sol vastus medialis kası içerisinde T1AG’ 
de hipo, T2AG’ de hiperintens karakterde İVKM sonrası çevresel kontrastlanan int-
ramusküler yerleşimli kitleler izleniyor (oklar). Sol iskiopubik kolda, femurda ve tibi-
ada T1AG’ de homojen hipointens, T2AG’ de heterojen hiperintens karakterde ke-
miği ekspanse eden kortekste incelmeye neden olan, kaba trabekülasyon ve buzlu 
cam görünümün eşlik ettiği fibröz displazi ile uyumlu multipl litik kemik lezyonları 
görülür. Ayrıca solda koksa vara deformitesi dikkati çekiyor.

Şekil 2. Ön-arka lumbosakral grafide sol iskiopubik kolda ve sol iliak kanatta (ok-
lar) kemik yapıyı ekspanse eden kortekste incelmeye neden olan litik kemik lez-
yonu izleniyor.

Journal of Clinical and Analytical Medicine  | 95

Mazabraud Sendromu / Mazabraud’s Syndrome



 | Journal of Clinical and Analytical Medicine

Mazabraud Sendromu / Mazabraud’s Syndrome

3

Tedavi genellikle konservatiftir ve amaç iskelet deformitesi ve 
fraktürü önlemektir. Cerrahi tedavi ise kalıcı ağrısı, iskelet de-
formitesi ya da patolojik fraktür riski olan hastalarda uygulan-
malıdır. Poliostotik fibröz displazi cilt lezyonları ve endokrin bo-
zukluklar ile birliktelik gösteren McCune Albright sendromunun 
bir parçası olabilir. Bu nedenle bu olgular endokrinolojik olarak 
incelenmeli ve kemik survey ile değerlendirilmelidir.
İntramusküler miksoma nadir bening mezenşimal tümör olup 
sıklıkla  kalp kasında yerleşimlidir. Radyolojik bulguları nonspe-
sifik olup çok sayıda benign ya da malign mezenşimal tümör 
ile karışabilir. Kemik lezyonlarının aksine miksomanın malign 
transformasyonu bildirilmemiştir. Mazabraud sendromlu olgu-
larda miksoma genellikle kemik lezyonlarından yıllar sonra ge-
lişir [14]. Hastalar genellikle asemptomatiktir. Bizim olgumuz-
da olduğu gibi ağrı ya da bası bulguları gelişirse miksoma eksi-
ze edilmelidir [15]. 
Sonuç olarak Mazabraud sendromunun bilinmesi, komşuluğun-
da tipik radyolojik bulgulara sahip fibröz displazi  bulunan yumu-
şak doku kitlesinin tanısının konulmasında son derece önemlidir. 
Mazabraud sendromlu olgular, kemik lezyonlarının artmış ma-
lign dönüşüm riski nedeni ile yakından takip edilmelidir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.

Kaynaklar
1. Henschen F. Fall von ostitis Fibrosa mit multiplen Tumoren in der umgebenden 
Muskulatur. Verh Dtsch Ges Pathol 1926;21(2):93-7.
2. Mazabraud A, Girard J. A peculiar case of fibrous dysplasia with osseous and 
tendinous localizations. Rev Rhum Mal Osteoartic 1957;24(9-10):652-9.
3. Mazabraud A, Semat P, Roze R. Apropos of the association of fibromyxomas of 
the soft tissues with fibrous dysplasia of the bones. Presse Med 1967;75(44):2223-
8.
4. Gaumétou E, Tomeno B, Anract P. Mazabraud’s syndrome. A case with multiple 
myxomas. Orthop Traumatol Surg Res 2012;98(4):455-60.
5. Munksgaard PS, Salkus G, Iyer VV, Fisker RV. Mazabraud’s syndrome: case re-
port and literature review. Acta Radiol Short Rep. 2013;2(4): 2047981613492532.
6. Pérez Sánchez P, González Llorente J. Mazabraud’s syndrome, an uncom-
mon association of intramuscular myxoma with fibrous dysplasia. Radiologia 
2014;56(3):281-3.
7. Schimmöller L, Lehwald N, Antoch G, Kröpil P. Polyostotic fibro-osseus lesions 
associated with intramuscular soft tissue neoplasms. Radiologe 2012;52(10):934-
6.
8. John AM, Behera KK, Mathai T, Parmar H, Paul TV. Mazabraud syndrome. Indian 
J Endocrinol Metab 2013;17(4):740-2.
9. Tsourdi E, Hamann C, Hofbauer LC. Skeletal and soft tissue involvement in Ma-
zabraud syndrome. J Clin Endocrinol Metab 2013;98(8):1381-2. 
10. Dreizin D, Glen C, Jose J. Mazabraud syndrome. Am J Orthop (Belle Mead NJ) 
2012;41(7):332-5.
11.Petersen TO, Kahn T, Reiss-Zimmermann M. Simple and yet so difficult: com-
mon occurrence of fibrous dysplasia and myxomas - the Mazabraud syndrome. 
Rofo 2012;184(9):831-2. 
12. Iwasko N, Steinbach LS, Disler D, Pathria M, Hottya GA, Kattapuram S, et 
al.Imaging findings in Mazabraud’s syndrome: seven new cases. Skeletal Radi-
ol 2002;31(2):81-7.
13. Cohen MM, Siegal GP. Congenital and inherited syndromes. In: Pathology and 
Genetics of Tumours of Soft Tissue and Bone (Eds: Fletcher CDM, Unni KK, Mer-
tens F) WHO Classification of Tumours, IARC Press: Lyon; 2002.p.357-9.
14. Wirth WA, Leavitt D, Enzinger FM.  Multiple intramuscular myxomas. Anot-
her extraskeletal manifestation of fibrous dysplasia. Cancer 1971;27(5):1167-73.
15. Silver WP, Harrelson JM, Scully SP.  Intramuscular myxoma: a clinicopathologic 
study of 17 patients. Clin Orthop Relat Res 2002;403:191-7.

How to cite this article:
Ergun T, Ergün A, Torun E, Lakadamyali H. Mazabraud’s Syndrome: A Case 
Diagnosed by Radiologic Findings. J Clin Anal Med 2014;5(suppl 1): 94-6.

|  Journal of Clinical and Analytical Medicine96

Mazabraud Sendromu / Mazabraud’s Syndrome



 | Journal of Clinical and Analytical Medicine1

DISH’in Yol Açtığı Parapleji / Paraplegia in DISH 

Paraplegia Caused by Diffuse Idiopathic Skeletal Hyperostosis: 
A Case Report 

Diffüz İdiopatik İskelet Hiperostozuna Bağlı Gelişen Parapleji: 
Olgu Sunumu 

DOI: 10.4328/JCAM.2827  Received: 19.09.2014 Accepted: 30.09.2014 Printed: 01.02.2014          J Clin Anal Med 2014;5(suppl 1): 97-9
Corresponding Author: Sevgi İkbali Afsar, Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı, 06490 Ankara, Türkiye.
T.: +90 3122126650 F.: +90 3122157840 E-Mail: ikbaliafsar@hotmail.com

Özet

Diffüz İdiopatik İskelet Hiperostozu (DISH); Forestier hastalığı olarak da bilinen, 

idiopatik, vertebral kolonun anterior longitudinal ligamenti ve çeşitli ekstraspi-

nal ligamentlerin ossifikasyonu ile karakterize kronik bir hastalıktır. Çoğunlukla 

asemptomatik seyretmekle birlikte, en sık görülen belirtiler omurgada ağrı, hare-

ket kısıtlılığı ve disfajidir. Nadiren spinal kanal stenozu ve myelopatiye neden ola-

bilmektedir. Bu makalede, DISH zemininde torakal spinal stenoza bağlı paraple-

ji tablosu gelişen 64 yaşında erkek hastanın literatür eşliğinde sunulması amaç-

lanmıştır.

Anahtar Kelimeler

Diffüz İdiopatik İskelet Hiperostozu; Ligamentum Flavum Ossifikasyonu; Parapleji

Abstract

Diffuse idiopathic skeletal hyperosteosis (DISH), also known as Forestier disease, 

is an idiopathic chronic disorder characterized by the calcification of the anterior 

longitudinal ligament of the vertebral column and various extraspinal ligaments. It 

is usually asymptomatic but the most common symptoms are spinal pain, limited 

range of spinal motion and dysphagia. Spinal canal stenosis and myelopathia may 

rarely be seen. We present with the relevant literature a 64-year-old male who 

developed paraplegia due to thoracal spinal stenosis on a background of DISH.
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Giriş
Diffüz İdiopatik İskelet Hiperostozu (DISH); etyolojisi bilinme-
yen, vertebral kolonun anterior longitudinal ligamenti ve çeşit-
li ekstraspinal ligamentlerin ossifikasyonu ile karakterize kro-
nik bir hastalıktır. İlk olarak 1950 yılında tanımlanmış olup, Fo-
restier hastalığı olarak da bilinmektedir. Çoğunlukla asempto-
matik seyretmekle birlikte, en sık görülen belirtiler omurgada 
ağrı, hareket kısıtlılığı ve özefagus kompresyonuna bağlı dis-
fajidir [1]. Nadiren vertebral kolon posteriorunda veya posteri-
or longitudinal ligamentte oluşan ossifikasyonların spinal kor-
da baskı yapması sonucunda travma olmaksızın myelopati ge-
lişebilir [2]. Literatürde DISH’li hastalarda daha çok üst servikal 
bölgede myelopati gelişimi bildirilmiştir [3]. Ligamentum flavum 
ossifikasyonu(LFO)’na bağlı torakal myelopati ve nörolojik defi-
sit gelişen vaka sayısı ise daha az sayıdadır [4-6]. 
Biz bu yazıda yaygın DISH görünümü olan bir hastada T10-11-
12 seviyelerinde LFO ve faset eklem hipertrofisine bağlı olarak, 
travma olmaksızın gelişen myelopati olgusunu literatür eşliğin-
de sunmayı amaçladık. 

Olgu Sunumu
65 yaşında erkek hasta kliniğimize bacaklarda ağrı, uyuşma, 
güçsüzlük ve yürüyememe şikayetleri ile başvurdu. Öyküsünde 6 
ay önce belinde ve her iki bacağında ayak bileklerine kadar yayı-
lan ağrının başladığı, steroid olmayan anti-inflamatuvar ilaçlar 
ile bu ağrının azaldığı, son 3 aydır sağ bacağında, 20 gündür de 
sol bacağında kuvvetsizlik geliştiği öğrenildi. Hasta, ayaklarında 
uyuşma olduğunu, süngerin üzerinde yürüyormuş gibi hissettiği-
ni, yürürken ayağından terliğinin çıktığını ve bunu fark edeme-
diğini ifade etti. Dengesizlik şikayeti de olan hasta, son 20 gün-
dür bir kişinin yardımı ve duvardan tutunarak yürümeye başladı-
ğını belirtti. Kollarında ağrı, uyuşma, kuvvetsizlik ve idrar gayta 
kaçırma şikayeti olmamış. Dış merkezde çekilen kranial manye-
tik rezonans görüntüleme (MRG)’de patoloji saptanmadığı öğre-
nildi. Özgeçmişinde özellik yoktu. Hastanın fizik muayenesinde 
kooperasyon ve oryantasyonu tam olup, motor muayenesinde 
üst ekstremitelerde kuvvet kaybı saptanmadı. Alt ekstremiteler-
de ise kas kuvveti; sağda kalça fleksörleri 3/5, kalça abdüktör-
leri 3+/5, diz ekstansörleri 4+/5, ayak bileği dorsifleksörleri ve 
uzun parmak ekstansörleri 2/5, ayak bileği plantar fleksörleri ve 
diz fleksörleri 4/5, solda ise kalça fleksörleri,  kalça abdüktörleri, 
diz ekstansörleri, ayak bileği dorsifleksörleri, ayak bileği plantar 
fleksörleri 5/5 ve uzun parmak ekstansörleri 4/5 olarak saptan-
dı. Sağda kuadriseps kasında atrofi mevcuttu. Derin tendon ref-
leksleri üst ekstremitelerde normoaktif iken alt ekstremitelerde 
hiperaktif, plantar yanıt ise bilateral ekstansördü. Bilateral 1-2 
atımlık klonus mevcuttu. Duyu muayenesinde sağda L3 seviye-
si ve distalinde, solda L4 seviyesi ve distalinde hipoestezi sap-
tandı.  Bilateral üst ve alt ekstremitelerde eklem hareket açık-
lıkları normal idi. Hastanın servikal ve lumbal grafilerinde DISH 
ile uyumlu görünüm izleniyordu (Resim 1). Pelvis grafisinde ise 
DISH ile uyumlu olarak belirgin bir patoloji saptanmadı. Torakal 
vertebral MRG’de torakal aks, torakal vertebra korpus yükseklik-
leri, posterior eleman bütünlükleri ve intervertebral disk yüksek-
likleri normal izlenirken, vertebra korpus köşelerinde dejeneratif 
osteofitik değişiklikler, T9-10 düzeyinde sağ faset eklemde ve 
sağda ligamentum flavumda belirgin dejeneratif hipertrofik de-
ğişiklikler ve spinal kanal çapında minimal daralma, T10-11 ve 

T11-12 düzeylerinde her iki faset eklemde ve ligamentum fla-
vumlarda sağda daha belirgin olmak üzere dejeneratif hipertro-
fik değişiklikler ve spinal kanal ön-arka çapında daralma izlendi 
(Resim 2). Lomber vertebral MRG’de ise L4-5 intervertebral dis-

Resim 1. Lateral lomber direkt grafide T12-L1, L1-2, L3-4 düzeylerinde vertebra 
korpus anteriorlarında köprüleşen osteofitler 

Resim 2. Torakal vertebral manyetik rezonans görüntülemede sagital T2 ağırlıklı 
sekansta T9-10, T10-11, T11-12 düzeylerinde ligamentum flavumda hipertrofik 
değişiklikler
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kinde diffüz bulging ve sağ foraminal geniş tabanlı protrüzyon 
ve bu düzeyde tekal saka ve sağ nöral köke bası bulgusu izlen-
di. Hasta, klinik ve radyolojik bulguları göz önünde bulundurula-
rak DISH zemininde gelişen spinal kanal stenozuna bağlı parap-
leji olarak kabul edildi ve cerrahi açıdan değerlendirilmek ama-
cıyla Beyin Cerrahisi Bölümü’ne yönlendirildi. 

Tartışma
DISH, yaşlı populasyonda (48-85 yaş) ve erkeklerde daha sık 
(%65) görülen, entezis bölgelerinde ossifikasyon ile karakterize, 
sistemik, inflamatuvar olmayan bir iskelet hastalığıdır [7]. Has-
talığın etyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte, tip II di-
abetes mellitus, obesite, safra taşı varlığı, sistemik hipertansi-
yon, lipid ve pürin metabolizması ile ilgili hastalıklar ve yüksek 
A vitamini seviyeleri ile DISH arasında ilişki saptanması meta-
bolik durumların rol oynadığını düşündürmüştür  [1,7]. Fizyopa-
tolojik olarak, ligamentlerin insersiyosunda ossifikasyon ve hem 
aksiyel hem de appendiküler iskelette tendon ve ligamentlerde 
ossifikasyon ve/veya kalsifikasyon ile karakterizedir [7]. DISH’e 
bağlı osterofitler sıklıkla vertebraların ön yüzlerinde görülmek-
le birlikte daha nadir olarak vertebra arkasında spinal kanala 
doğru büyüyen osteofitlere de rastlanmaktadır [6]. En sık tora-
kal  omurga tutulur ve omurganın ön ve sağ lateral kesimlerin-
deki ossifikasyonlar tipiktir. Bizim vakamızda da torakal verteb-
ral MRG’de faset eklemde ve ligamentum flavumda görülen de-
jeneratif hipertrofik değişiklikler sağ tarafta daha belirgin ola-
rak izlenmiştir. 
DISH’i olan hastaların çoğu asemptomatik olmakla birlikte 
semptomatik olanların sadece %4’ünde parestezi ve motor de-
fisit gibi nörolojik belirtiler vardır. DISH, çoğunlukla üst servi-
kal bölgede, tek başına spinal kord kompresyonuna neden ola-
bilir [2,3]. Literatürde bildirilen torakal myelopati olguları ise 
daha nadirdir [3,6]. Torakal bölgede DISH ile ilişkili nörolojik de-
fisit gelişmesinde LFO’nun önemli rol oynadığı düşünülmektedir. 
LFO’nun hala mobil olan segmentlerde oluşması nedeniyle, bu 
segmentlerde meydana gelen kronik stresin hipertrofi veya LFO 
oluşumuna katkıda bulunduğu öne sürülmüştür [3]. LFO nedeniy-
le gelişen torakal myelopati olguları daha çok Doğu Asya’dan bil-
dirilmiş olup, diğer ırklarda nadir olarak görülmektedir [6]. Oka-
da ve ark. [8] LFO’nun %64 oranında T10-11 ve %21 oranında 
ise T11-12 arasında olduğunu bildirmiştir. Reisner ve ark. [4] ta-
rafından yapılan vaka sunumunda, DISH’i olan bir hastada, T8-9 
seviyesinde faset eklem hipertrofisi ve LFO’ya bağlı gelişen spi-
nal stenoz ve akut gelişen parapleji tablosundan bahsedilmiş 
olup, cerrahi olarak dekompresif laminektomi yapılan hastanın 
kliniğinde düzelme olduğu bildirilmiştir. Wilson ve Jaspan [5] ise 
DISH’e bağlı ciddi torakal spinal kanal darlığı ve parapleji tablo-
su sunarak, hastanın bilgisayarlı tomografi myelografisinde T11 
seviyesinde LFO, T8-11 ve L2-5 seviyelerinde anterior longitu-
dinal ligament ossifikasyonu izlendiğini ve torasik laminektomi 
cerrahisi uygulanan hastada postoperatif klinik düzelme olduğu-
nu belirtmişlerdir. Guo ve ark. [3] tarafından sunulan vakada ise 
Çin’li erkek bir hastada T1-2 seviyesinde torakal seviyede mye-
lopatiye neden olan posterior longitudinal ligament ossifikas-
yonu ve LFO gelişimi bildirilmiştir. T1-2’de posterior kanal de-
kompresyonu yapılan hastada, alt ekstremitelerde minimal kas 
güçsüzlüğünün (4/5 kuvvetinde) ve hiperrefleksinin devam etti-
ği, ancak hastanın tedavi sonucundan memnun olduğu belirtil-

miştir. Bizim vakamızda da faset eklemlerde ve ligamentum fla-
vumlarda izlenen dejeneratif hipertrofik değişiklikler T10-11 ve 
T11-12 düzeylerinde daha belirgindi ve spinal kanal çapında da-
ralmaya neden oluyordu.  Lezyon seviyesi olarak Reisner ve ark. 
ile Wilson ve Jaspan’ın vakalarına benzer şekilde alt torakal se-
viyede spinal kanalda darlık izlenmiştir. Ancak bizim vakamızda 
literatürde belirtildiği gibi diabetes mellitus, obesite, sistemik 
hipertansiyon gibi eşlik eden sistemik bir hastalık saptanmadı.  
DISH, genellikle asemptomatik seyretmekle birlikte, vakamızda 
olduğu gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilen ve sonuç ola-
rak kişinin yaşam kalitesini bozabilen bir durumdur. Bu nedenle, 
spinal kord lezyonlarında belirgin bir etyoloji saptanmadığında 
DISH de akılda tutulmalı ve hasta bu açıdan da incelenmelidir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Nutcracker sendromu (NCS), sol renal venin (LRV) aorta ve superior mezenterik ar-

ter arasında sıkışması ile karakterizedir. Oldukça nadir görülür ve genellikle hema-

türi, ağrı ya da proteinüri ile kendini gösterir. Bugüne kadar sadece iki erişkin has-

tada hipertansiyon tanımlanmıştır. Ancak, NCS’de ipsilateral renal skarlanma (RS) 

bildirilmemiştir. Biz burada hipertansiyon ile başvuran, NCS ve sol RS saptanan 14 

yaşındaki bir olguyu takdim ediyoruz.

Anahtar Kelimeler

Sol Renal Ven Sıkışması; Renal Skarlanma; Hipertansiyon; Hematüri

Abstract

Nutcracker syndrome (NCS) refers to the compression of the left renal vein (LRV) 

between aorta and superior mesenteric artery. It is very rare and usually mani-

fests with hematuria, pain or proteinuria. Hypertension has been defined in two 

adult NCS cases. However ipsilateral renal scarring (RS) has not previously been 

demonstrated in any of NCS patients. Here we report a 14-year-old boy presented 

with hypertension and found to have NCS and left RS.
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Introduction
Nutcracker syndrome (NCS) refers to compression of LRV 
(left renal vein) between aorta and superior mesenteric artery 
(SMA). The impairment of blood flow increases pressure in LRV 
and leads to development of collaterals in renal pelvis, ureter 
and gonadal vein [1, 2]. NCS usually manifests with hematuria, 
orthostatic proteinuria, pain or left sided varicocele. Hyperten-
sion has been defined in few adult NCS cases [3, 4]. However 
renal scarring (RS) has not previously been demonstrated in 
NCS. A hypertensive boy with NCS and left RS is presented here.

Case Report
A 14-year-old boy was referred for hypertension. He was suffer-
ing from chronic headache. There was no fever, hematuria, pain 
or fatigue in past medical history. Blood pressure was 150/100 
mmHg. Anthropometric measurements and physical examina-
tion were normal. Urinalysis, serum biochemistry, thyroid hor-
mones, plasma renin activity (PRA) and aldosterone levels were 
within normal ranges. Abdominal ultrasonography (US) was 
unremarkable. On color Doppler US, peak systolic velocities of 
renal arteries were normal whereas the diameter of LRV was 
expanded. Magnetic resonance (MR) angiography demonstrat-
ed the compression of left renal vein between SMA and ab-
dominal aorta (Fig. 1a). 99mTc-dimercaptosuccinic acid (DMSA) 
scintigraphy revealed scarring on upper pole of left kidney (Fig. 
1b). The voiding cystourethrogram (VCUG) imaging was normal. 
The diagnosis of NCS was established. His hypertension was 
controlled with triple antihypertensive therapy. The patient has 
been followed up without any complaint in outpatient clinic.

Discussion 
Nutcracker syndrome is very rare and usually late-diagnosed 
because of the variability of symptoms and absence of con-
sensus on diagnostic criteria. Many of patients, particularly 
children are asymptomatic [1, 2]. However, the main symptom 
was hypertension in our patient. Hypertension with NCS has 
been identified in two case reports in literature [3, 4]. In the first 
paper, hypertension was found to be associated with increased 
PRA and aldosterone as the patient became normotensive and 
PRA normalized after endovascular intervention to LRV [3]. Nev-
ertheless, the authors of the second report were unable to con-
firm the findings of the first one and concluded that hyperten-
sion might be coincidental in NCS [4]. 
In our patient, hypertension was thought to be associated with 
RS which is defined by presence of chronic tubulo-interstitial 
inflammation. Thus, the question was raised whether RS was 
related to NCS. Although VCUG was normal, the major cause of 

RS, vesicoureteral reflux (VUR), was not properly ruled out when 
spontaneous resolution of VUR by older age was considered. On 
the other hand, previous studies on renal hemodynamic of NCS 
patients have indicated that congestion of LRV might affect 
venous return and increase capillary wall permeability. If con-
gestion persists, local tissues may expose to anoxia, followed by 
oxidative damage, renal arteriospasm resulting in pathological 
changes such as degeneration, atrophy and necrosis in renal 
glomerular and tubular cells [5, 6]. Thus, it might be postulated 
that RS related hypertension in this patient might be a clinico-
pathological result of NCS.
The treatment of NCS depends on age and severity of clini-
cal symptoms. Conservative approach is recommended for mild 
cases and also for pubertal children because of high rate of 
spontaneous resolution probably due to physical development. 
Patients with serious symptoms may benefit from invasive op-
tions including vascular stenting or open surgery [7, 8].
In conclusion, the present case is the first demonstrating the 
coincidence of NCS and RS in literature. RS might be a clinico-
pathological consequence of NCS. Further researches might let 
on the detrimental effects of NCS on kidney.
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Fig 1. Computed tomographic venogram shows compression of left renal vein 
(LRV) between superior mesenteric artery (SMA) and abdominal aorta (Ao)(A). 
Postero-anterior 99mTc-dimercaptosuccinic acid scintigraphy demonstrates 
scarring on the upper pole of the left kidney.(B).
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Özet

Pulmoner emboli derin venlerden kopan trombüsün pulmoner arterleri tıkaması 

sonucu görülen klinik tablodur. Bu çalışmada basit travma sonrası genç hastalar-

da nadir görülebilen pulmoner emboli olgusunu sunmayı ve adli tıp boyutu ile tar-

tışmayı amaçladık. Bu çalışmada herhangi bir hastalığı olmayan 32 yaşında erkek 

hasta olup, kavgayı ayırma sırasında bir şahsı havaya kaldırdığı sırada sağ dizin-

de ağrı hissettiğini, hastanede çekilen diz MR’da tibia lateral kondilinde nondepla-

se fraktür hattı izlemesi üzerine alt ekstremite alçı atele alınmıştır. Beş gün sonra 

göğüs ağrısı ve dispne şikayeti olan hastaya çekilen taraks tomografide immobili-

zasyona bağlı pulmoner emboli tespit edilerek gerekli tedavileri yapılmıştır. Tedavi 

sonrasında  sol akciğer alt lobta parankimal fibrotik değişiklikle taburcu edilmiştir. 

Sonuç olarak, bu olgunun adli tıp açısından raporlandırılırken farklı yönlerden de-

ğerlendirmeye ve tartışılmaya gereksinim olduğu kanaatindayiz.

Anahtar Kelimeler

Adli Tıp; Pulmoner Emboli; Travma

Abstract
Pulmonary embolism is a clinical entity, which  are appeared  as a result of ob-
struction of  pulmonary arteries due to deep vein thrombosis. In this study, we 
aimed to present and to discuss in the foresic medicine that a post-traumatic 
pulmonary embolism patient who a young man were suffered pulmoner embolism 
due to simple trauma. A 32 years old male was presented in this study. There 
was any disease. he felt the pain  on the right knee in  during fight,  while as the 
separation of a person. The line fracture on tibia lateral condyle was detemined  
in  MRI of right knee. And a splint was done his right the lower extremity at 
the hospital. Five days later, he felt chest pain and dyspnea because of  pulmo-
nary embolism. It was identified with CT due to immobilization and the necessary 
treatment  was performed.  After the treatment,  he was discharged  with paren-
chymal fibrotic amendment in  the lower lobe of his lung. As a result, we believe  
that needs to be discussed and evaluation of different aspects these phenomena 
in terms of forensics when reporting.
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Giriş
Pulmoner emboli (PE) mortalite ve morbiditesi yüksek olarak ka-
bul edilen ve sıklıkla travma sonrası görülen bir durumdur. PE 
genellikle travmayı takibeden günlerde ortaya çıkar [1,6]. Mor-
talite sıklıkla tanının gecikmesine bağlıdır ve bunun nedeni klinik 
tablonun birden çok nonspesifik belirti ile başlamasıdır [7]. Pul-
moner emboli alt ekstremite proksimalindeki derin venlerde olu-
şan trombüslerin akcigere taşıması nedeniyle meydana gelen ve 
dispne, göğüs ağrısı, hipoksemi ve bazende ölümle sonuçlanabi-
len bir klinik tablo olarak karşımıza çıkabilir [8]. 
Pulmoner embolinin patofizyolojisinde Virchow triadı olarak bi-
linen intimal hasar, hiperkogülabilite ve staz bileşenlerinin rol 
oynadığı bilinmektedir. Pulmoner emboli riski yaşla birlikte art-
maktadır. Özellikle de kronik hastalığı olanlarda risk daha fazla-
dır [9]. Sıklıkla (% 95) alt ekstremite venlerinden (popliteal ven-
ler dahil) kaynaklanmaktadır [10]. 
Pulmoner embolinin tanısında (hem akut hem de kronik döne-
minde) Spiral CT kullanılabilir [3]. Bazı klinik çalışmalarda sensi-
tivite ve spesifitesinin iyi olduğu, ancak diğer çalışmalarda ise 
güvenirliğinin daha az olduğu bildirilmiştir . Remy-Jardin ve ar-
kadaşlarının yaptığı kantraslı spiral CT çalışmasında sensitivite 
ve spesifitesinin %95’in üzerinde olduğunu bildirmişlerdir [11]. 
Başka daha geniş çalışmalarda spesifitenin haha düşük olduğu 
söylenmiştir [12,19]. 
Sonuç olarak bu çalışma, hiper koagulasyon hastalığı olmayan 
genç hastada basit travma sonrası meydana gelen pulmoner 
emboli meydana gelmesi üzerine, adli tıbbi boyuluyla tartışılma-
ya gereksinim olması nedeniyle sunulmuştur.

Olgu Sunumu
Bu çalışmada sunulan olgu 32 yaşında erkek hasta olup, olay 
sonrası yapılan muayenesinde; bilinç açık, koopere, oryente, 
yüzde burun sol yanında, yanakta kızarıklık, hassasiyet ve 2 cm 
çapında şişlik, göğüste yaklaşık 2 cm çapında şişlik, sol el 3. par-
mak tırnak yatağında kanama, sağ dizde hassasiyet mevcuttur. 
Hastaya sağ diz grafisi ve nazal grafi çekildiği, diz grafisinde; ti-
bia lateral fasette eklem komşuluğunda nondeplase fraktür hat-
tı izlendiği (Şekil 1), uzun bacak alçı ateli yapıldığı, hayati tehli-
kesinin olmadığı belirtilmiştir.
Hastadan alınan anamnezde; olaydan iki gün sonra uyluğunda 
ağrı hissetttğini, 5 gün sonra güğüs ağrısı ve nefes almakta zor-
luk çekmesi üzerine hastaneye baş vurduğunu ifade etti. Hasta-
ne evraklarının incelenmesinde; Dispne ve göğüs ağrısı şikaye-
ti ile gelen hastaya çekilen toraks BT de pulmoner emboli tes-
pit edilmesi üzerine göğüs kliniğine yatırıldığı va anti kogulan 
tedvi başlandığı. On gün sonra şifa ile taburcu edildiği yazılmış-
tır (Şekil 2).

Tartışma
Pulmoner emboli önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. 
Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl yaklaşık olarak 500 000 
ila 600,000 arasında PE hastası oldugu ve 50,000 ila 200,000 
arasında ölüm meydana geldiği tahmin edilmektedir [20]. Trav-
ma ile PE arasındaki ilişki iyi blinmektedir [3]. 
Uluslararası Pulmoner Emboli Derneğinin kayıtlarında PE tanısı 
ile 2454 ardışık hasta incelenmiş ve PE bağlı ölüm oranı 3 aylık 
dönemde %17.5 olduğu, ancak takibin ilk yılında ölümlerin sa-
dece %10’nun PE ile ilişkili olduğu söylenmiştir [21]. PE bağlı or-

talama 1 aylık mortalite oranının % 8 ila % 30 arasında değişe-
bileceği tahmin edilmektedir [3,21].
Pulmoner embolide mortaliteyi arttıran sebepler arasında disp-
ne, göğüs ağrısı, hipoksemi, anksiyete ile karışık ajitasyon gibi 
nospesifik bulguların olması, ileri yaş ve kronik haltalıklar yer al-
maktadır [1,4]. Travma sonrasındaki 1-5 gün içinde PE görülme-
si tanıyı güçleştirmektedir [2,3]. Ancak; erken ve doğru tanı ko-
nularak uygun tedavi varilen hastalarda mortalite oranı düşük 
olup, tedavi daha başarılıdır [3,5,22].
Bu çalışmada sunulan hastada basit travma sonrasında beşinci 
gün göğüs ağrısı ve dispne olmuş ve çekilen tomografi ile tanı 
konmuştur. Olguda PE neden olabilecek travma dışında herhan-
gi bir hastalık tespit edilmemiştir. Anti koagülan tedavi başarı-
lı olmuş, ancak sol akciğer alt lobda fibrotik doku bırakarak iyi-
leşme tamamlanmıştır.
Sonuç olarak, sunulan bu olguda tibiya lateral kondil kırığı mey-
dana gelmiş ve rapor düzenlenmiştir. Ancak pulmoner embo-
li gelişmesi üzerine, olgu adli tıp açısından yeni bir boyut kazan-
mıştır. Olayla illiyet bağının olup olmadığı, yaşamsal tehlikenin 
varlığı veya yokluğu ve işlev zayıflaması vaya kaybının olup ol-
madığı yönlerinden tartışılması gerektiği görüşündeyiz. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Testiküler epidermoid kistler nadir görülen benign vasıftaki tümörlerdir. Klinik ola-

rak malign tümörlerden ayrımı oldukça zor olduğundan, testiküler epidermoid kist 

tanısı genellikle radikal ingüinal orşiektomi sonrası histopatolojik olarak konul-

maktadır. Bu makalede testiküler kitle ile başvuran ve yüksek inguinal orşiektomi 

yaptığımız bir sol testiküler epidermoid kist olgusu sunulmuştur.
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Abstract

Testicular epidermoid cysts are rare benign tumors. They are usually diagnosed 

histopathologically following radical inguinal orchiectomy since testicular epider-

moid cysts can be very difficult to distinguish clinically from malignant tumors. In 

this article, we report a case of left testicular epidermoid cyst who was presented 

with testicular mass, and treated with high inguinal orchiectomy.
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Giriş
Epidermoid kistler tüm testiküler neoplazmların %1’inden daha 
azını oluşturan benign testis tümörleridir. Seminifer tübül hüc-
releri, rete testis epiteli ya da mezotel hücrelerinin skuamöz me-
taplazisi sonucu geliştiğine ya da monodermal teratom olduğu-
na dair hipotezler mevcuttur. Testiküler epidermoid kistler 3-77 
yaşlar arasında görülebilmekle birlikte, sıklıkla 20-40 yaş ara-
lığında görülmektedir [1]. Klinik olarak malign testis tümörle-
rinden ayrımı zor olduğundan tanı genellikle radikal orşiektomi 
sonrası konulur [2]. Bu makalede kliniğimize sol testiküler kitle 
ile başvuran, inguinal orşiektomi yaptığımız ve patolojik tanısı 
testiküler epidermoid kist olarak raporlanan bir olgumuzun tanı 
ve tedavisi literatür eşliğinde tartışılmıştır.

Olgu Sunumu
Yaklaşık 3 aydır sol testis kitlesi mevcut olan 18 yaşındaki er-
kek hasta Mayıs 2014 tarihinde polikliniğimize başvurdu. Has-
tanın özgeçmişinde ve soy geçmişinde özellik yoktu. Ayrıca trav-
ma, geçirilmiş testis cerrahisi veya cinsel yolla bulaşan hasta-
lık öyküsü de bulunmuyordu. Fizik muayenede sol testis orta-alt 
kısmında, sınırı testisten ayırt edilemeyen, yaklaşık 2 cm çapın-
da, sert kitle palpe edildi. Skrotal renkli Doppler ultrasonogra-
fi (USG) “sol testis orta-alt kesim içerisinde, çevresinde kalsi-
fikasyonlar bulunan, belirgin internal kanlanma göstermeyen, 
15x12x10 mm boyutlarında, hipoekoik, heterojen görünümlü 
kitle, sol testiküler vende reflü akım (varikosel) ve her iki testis-
te mikrolitiazis odakları” olarak rapor edildi [Resim 1]. Hastanın 

rutin biyokimya, serum alfa-fetoprotein (αFP), beta-human kor-
yonik gonadotropin (β-HCG) ve laktik asit dehidrogenaz (LDH) 
değerleri normal sınırlarda idi. Hastaya malign testis tümörü 
ön tanısı ile sol inguinal orşiektomi operasyonu yapıldı.Mak-
roskopik histopatolojik incelemede “testis kapsülüne bitişik, 
1,7x1,4x1,3 cm boyutlarında, kirli beyaz, sarı renkli, sert kıvam-
lı kitle” tespit edildi. Mikroskopik incelemede “testis parankimi 
tarafından yer yer baskılanmış, içerisinde lameller ve keratinöz 
materyal izlenen, çok katlı yassı epitelle çevrili, kistik yapı, kist 
içerisinde yabancı cisim tipi dev hücre reaksiyonu, kalsifikasyon 
ve osifikasyon bulguları” tespit edildi ve kistik kitlenin patoloji-
si “epidermoid kist” olarak raporlandı [Resim 2].  Post-operatif 
herhangi bir komplikasyon gelişmeyen hasta operasyonun er-
tesi gün taburcu edildi. Ek tedaviye gerek görülmedi. Hastanın 
post-operatif 3.aydaki takibinde patolojik bulguya rastlanılma-
dı.

Tartışma
Epidermoid kistler genel olarak hasta tarafından ağrısız kitle 
olarak farkedilirler ya da rutin fizik muayene sırasında tespit 
edilirler. Testiküler epidermoid kistler yetişkin testis tümörleri-
nin yaklaşık %1’ini, pediatrik testiküler tümörlerin ise %3’ünü 
oluşturmaktadır. Her yaşta görülebilmekle birlikte en sık 20-40 
yaş aralığında görülmektedir ve bizim olgumuzun aksine genel-
likle sağ testis yerleşimlidir [2]. Çok değişik boyutlarda olmak-
la birlikte genellikle 1-3 cm arasındadır, bilateral görülme ihti-
mali ise zayıftır. Testiküler epidermoid kistlerin histolojik orijin-
leri tartışmalı olmakla birlikte, bazı yazarlar bu tümörlerin germ 
hücrelerinden köken aldığını savunmaktadır [3]. Gardner send-
romlu, Klinefelter sendromlu veya kriptorşidizmli hastalarda 
multiple intratestiküler epidermoid kist vakaları bildirilmiştir [4]. 
Testiküler epidermoid kistlerde bizim olgumuzda da olduğu gibi 
αFP ve β-HCG gibi tümör markerları negatiftir, benign seyirli-
dir, lokal nüks veya uzak metastaza rastlanmaz [2]. Benign epi-
dermoid kistleri malign testis tümörlerinden ayırt etmek, fazla-
dan tedavi olan orşiektomiyi önleyebilmek adına oldukça önem-
lidir. Ancak, epidermoid kistlerin radyolojik görünümü karakte-
ristik olmakla birlikte patognomonik değildir. Doppler USG’de 
kanlanma göstermeyen, hiperekojenik bir alanla çevrili, santra-
li hipoekoik, soğan zarına benzetilen görünüm epidermoid kist 
için karakteristik bulgudur. Manyetik rezonans görüntülemede 
ise kontrast tutulumu olmayan, kalkan veya öküz gözü şeklin-
de tariflenen bir lezyon olarak görüntü verebilir [5]. Negatif tü-
mör markerları, Doppler USG’de soğan zarı görünümü ve avas-
küler lezyon, testiküler epidermoid kisti diğer germ hücreli tü-
mörlerden ayırt etmede faydalı olmakla birlikte malignensi var-
lığını ekarte ettiremez [2].
Anamnez, fizik muayene bulguları, normal αFP ve β-HCG düzey-
leri ve karakteristik radyolojik bulgular varlığında, eksize edilen 
kistin ve çevre parankimden alınan 2 biyopsinin frozen incele-
mesinde teratomatöz komponentlerin ve intratübüler germ hüc-
re neoplazilerinin olmaması şartıyla; epidermoid kistlerin günü-
müzde kabul görmüş tedavi şekli testis koruyucu cerrahidir [6,7]. 
Fakat literatürde kitleden intraoperatif frozen inceleme istenen 
ve epidermoid kist olarak rapor edilen, bunun üzerine testis ko-
ruyucu cerrahi uygulanan bir vakanın 5 yıllık takibinde aynı kit-
le üzerinde saf seminom geliştiğini bildiren bir yayın mevcut-
tur [8]. Bu nedenle epidermoid kist ve benzeri benign testis kit-

Resim 1. USG’de hipoekoik, heterojen görünümlü sol testis kitlesi.

Resim 2. İçerisinde yabancı cisim tipi dev hücre reaksiyonu, kalsifikasyon ve osifi-
kasyon bulguları tespit edilen testiküler epidermoid kist (H&E, x40).
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lelerine yetişkinlerde çoğunlukla daha agresiv tedavi yapılmak-
tadır. Çok nadir görüldüğü için epidermoid kist tanısının öncelik-
le akla gelmemesi, puberte sonrası tespit edilen testis tümörle-
rinin %95 ihtimalle malign olması, görüntüleme yöntemlerinin 
patognomonik olmaması ve literatürde de belirtildiği gibi fro-
zen sonrası testis koruyucu cerrahi uygulanan hastanın takibin-
de malignite gelişebilmesi gibi diğer nedenler de agresiv tedavi 
kararını desteklemektedir [2].

Sonuç
Anamnez, fizik muayene, laboratuvar ve USG bulguları ile testi-
sin germ hücre neoplazilerinden kesin olarak ayrımı yapılama-
yan ve malignite şüphesi bulunan hastamıza puberte sonrası dö-
nemde olması nedeniyle inguinal orşiektomi yaptık. Fakat tes-
tis boyutları uzun süredir değişmeyen, negatif tümör markerları 
olan, görüntüleme yöntemleriyle benign natürde olduğu destek-
lenen ve frozen kesitlerle epidermoid kist tanısı konan çocukluk 
çağındaki hastalarda testis koruyucu cerrahi de her zaman akıl-
da bulundurulması gereken bir seçenektir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Cantrell pentalojisi, omfalosel ve torako-abdominal ön duvar defektiyle birlikte ek-

topia kordisin beraber görüldüğü nadir bir sendromdur.  Etyopatogenezi net ola-

rak bilinmeyen bu sendroma sahip fetusların prognozu kötüdür. Gebeliğin 25.haf-

tasında kliniğe başvuran olgunun yapılan ultrasonografik muayenesinde Cantrell 

pentalojisinin tüm özellikleri saptanmıştır. Bu yazıda Cantrell pentalojisi güncel li-

teratür eşliğinde tartışılmıştır.  

Anahtar Kelimeler

Cantrell Pentalojisi; Omfalosel; Ultrasonografi

Abstract

Pentalogy of Cantrell is a rare syndrome; characterized by ectopia cordis with 

omphalocele and anterior wall defect of thoraco-abdominal. Prognosis of fetuses 

with this syndrome of which etiopathogenesis is unknown,  is poor. The patient 

who admitted to our clinic at 25.th week of gestation, had all signs of pental-

ogy of Cantrell in ultrasonography. In this article, we discussed the pentalogy of 

Cantrell with review of the literature. 
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Giriş
Cantrel pentalojisi, orta hat gelişimsel bozukluklarının nadir 
bir birlikteliği olup ilk kez 1958 yılında Cantrell ve arkadaşla-
rı tarafından tanımlanmıştır [1]. Bu sendrom pentaloji sendro-
mu, Cantrell-Haller-Ravitch Sendromu, torako-abdominal ekto-
pia kordis ve peritoneo perikardial diafram hernisi isimleriyle de 
anılır [2]. Cantrell pentalojisinde ektopia kordisin tam veya par-
siyal formu ile birlikte konjenital kalp hastalıkları, omfalosel ve 
perikardiyumun,  sternum alt kesiminin ve anterior diyaframın 
defektleri yer alır [3]. Bu sendromda kalp anomalileri prognozu 
belirlemede önemli derecede etkilidir. Ektopia kordis, Cantrell 
pentalojisinin en önemli bileşenidir ve mortaliteyi etkileyen en 
önemli unsurdur [4]. Cantrell pentalojisinde bütün anomalilerin 
birlikte görülmesi nadirdir ve bu tür olgular çoğunlukla doğum-
dan hemen sonra saatler içerisinde kaybedilir [5].
Bu yazıda prenatal tanı alan ve Cantrell pentalojisinin bütün bi-
leşenlerini içeren bir olgu sunmayı amaçladık.  

Olgu Sunumu
28 yaşında G5P3A1Y3 olan ve son adet tarihini bilmeyen yak-
laşık 25 haftalık gebeliği bulunan takipsiz hasta vajinal kanama 
şikayeti ile kliniğimize başvurdu. Hastanın özgeçmişinde özel-
lik yoktu ve ailesinde konjenital anomali öyküsü bulunmuyor-
du. Hastanın tansiyon arteryel (TA) 90/60 mmHg ve nabız 118 
atım/dk idi. Aktif  masif vajinal kanaması olan hastanın ultraso-
nografisinde (USG) 25 hafta ile uyumlu olan fetusun toraks ve 
karın ön duvarı izlenemedi. Bu defektten karaciğer, mide, bar-
saklar ve kalbin büyük bir kısmının dışarı çıktığı izlendi (şekil 1.) 

.  Fetal kalp atımının olmadığı ve vertebral kolonda düzensizlik-
ler  olduğu görüldü. Plasenta previa tespit edildi. Cantrell pen-
talojisi düşünülen ve plasenta previaya bağlı olarak aktif masif 
kanaması olan hasta acil sezeryana alındı. Ex fetusun yapılan 
makroskopik incelemesinde toraks ve batın ön duvarının tama-
men açık olduğu ve bu defektten iç organların protrüze olduğu 
gözlendi (şekil 2.) . Ayrıca vertebral füzyon bozukluğu mevcuttu. 
Otopsisi ailesi tarafından reddedilen ex fetusun kromozom ince-
lemesi yapılamadı. Takiplerinde komplikasyon gelişmeyen hasta 
postoperatif 4. günde taburcu edildi.

Tartışma
Cantrell pentalojisi, Toyama ve arkadaşları [6] tarafından 1972 

yılında 3 gruba ayrılmıştır. Gruplandırma yapılırken ekspresyon 
derecesine göre ayrılmıştır. 1. grupta pentalojinin tüm defektle-
ri yer alır. 2.grupta ise pentalojiden bir tanesi yer almaz ve ge-
nellikle bu grupta yer almayan patoloji kardiak anomalilerdir. 3. 
grupta ise ekspresyon tam değildir ve 3 ya da 4 defektin çeşit-
li kombinasyonlarla birlikteliği söz konusudur. Bu olgumuz Cant-
rell pentalojisinin tüm bulgularına sahip olduğu için 1. gruba gir-
mektedir.
Cantrell sendromunun sıklığı 1/65.000 civarında iken erkek fe-
tuslarda daha sık görülür [7, 8]. Bu sendromun etyolojisi net ola-
rak bilinmemekle beraber patogenezinde embriyonik yaşamın 
3.haftasında  intraembriyonik mezodermin ventromedial yönde 
migrasyonunda yetersizlikten dolayı ortaya çıktığı düşünülmek-
tedir. Bundan dolayı da tespit edilen orta hat, sternum ve di-
afragma defektleri mezoderm migrasyonun yetersizliği sonucu 
oluşmaktadır [9]. Abdomendeki defektlerin gelişmesi ise farklı 
bir mekanizma sonucunda mezodermin ventral migrasyonu ye-
tersizliği nedeniyle oluşur. Bu tür olgular genellikle sporadiktir 
ve çoğu X kromozomunun lokal genlerindeki mutasyonlarından 
dolayı geliştiği düşünülmektedir [10]. Ayrıca çok nadir de olsa 
Cantrell sendromunun trizomi18,13 ve 21 sendromlarında gö-
rülme ihtimali vardır [11, 12]. Bizim olgumuz ailesel hikayesi ol-
mayan sporadik bir vakaydı. Postpartum dönemde ailesi tara-
fından karyotip analizine izin verilmediğinden, ex fetusun kro-
mozom yapısı tespit edilememiştir. 
 Omfalosel bu sendromun anomali kompleksi içerisindeki temel 
bileşendir. Embriyonik yaşamın 3. haftasından itibaren mezo-
derm migrasyonunun sefalik ve kaudal kısmında yetersizliği om-
faloselin patogenezindeki temel mekanizmadır. Füzyon yetersiz-
liği sefalik kısımda olursa dudak ve damak yarıkları, sternum de-
fektleri ve omfalosel gelişir [13]. Omfalosel ile Cantrell penta-

Şekil 1.

Şekil 2.
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lojisi birlikteliği oranı yaklaşık %10 civarındadır. Bu yüzden om-
falosel tespit edildiğinde kalp anomalileri ve Cantrell pentalojisi 
yönünden dikkatli olmak gerekir. 
Cantrell pentalojisinde prognozu belirleyen en önemli etken kalp 
anomalileridir. Ventriküler septal defekt (VSD), atrial septal de-
fekt (ASD),  büyük damarların transpozisyonu, pulmoner arter hi-
poplazisi gibi anomaliler daha sık görülen kardiak patolojilerdir 
[14]. Kendi olgumuzda torako-abdominal tip ektopia kordis sap-
tanmıştır. Ön duvar defektinin büyük olması fetusun yaşam ih-
timalini azaltır. Bizim olgumuz intrauterin eksitus fetus olarak 
tespit edilmiştir. 
Cantrell pentalojisinde birçok değişik anomaliler görülmekte-
dir. En çok yarık damak ve dudak,  vertebral anomaliler, pulmo-
ner hipoplazi, ensefalosel ve club foot anomalileri bildirilmiştir 
[15-17]. 
Prenatal dönemde Cantrell sendromu tanısı USG veya magnetik 
rezonans (MR) ile çok rahat konulabilmektedir. Özellikle son yıl-
larda teknolojinin gelişmesiyle birlikte bu sendrom ilk trimester-
de de rahatça tespit edilebilmektedir. Birinci trimester tarama-
sında artmış ense kalınlığı ve kistik higroma akla Cantrell send-
romunu getirmelidir. Bizim olgumuz takipsiz olduğundan birin-
ci trimester taraması yapılamamıştır. USG’de omfalosel tespit 
edilmesi durumunda Cantrell pentalojisinden şüphelenilmelidir. 
Ektopia kordisin gösterilmesi tanı için kritiktir. Omfalosel ile bir-
likte ektopia kordis genellikle torako-abdominal ön duvardan 
birlikte protrüze olmaktadır [18]. 
Prenatal dönemde Cantrell pentalojisi tespit edilen olgular için 
aileye ayrıntılı bilgi verilmelidir. Gebeliğin sonlandırılmasını is-
teyen olgular hospitalize edilip indüksiyonla termine edilmelidir. 
Gebeliğin devamına karar verilen olgularda ise aileye bebeğe 
yapılacak operasyon ve hastalığın prognozu hakkında detaylı bil-
giler verilmelidir. Ayrıca doğum öncesinde pediatrik cerrah ha-
zırda tutulmalıdır.
Hastalığın kompleks ve ciddi olması nedeniyle, çok az hasta 
erken çocukluk dönemine ulaşmaktadır. Hastalığın tedavisin-
de kompleks ve çeşitli ameliyat teknikleri kullanılmaktadır ve 
kimi zaman çok aşamalı operasyon gerekmektedir  [19]. Cerra-
hi operasyonların başarısı için öncelikle görüntüleme yöntemle-
ri ve anjiografi yapılmalıdır. Bu yöntemler sayesinde vaskülari-
zasyon ve malformasyonların şiddeti hakkında bilgi toplanır ve 
bu sonuçlara göre de operasyon stratejisi belirlenir. Vazquez-
Jimenez ve ark. [20] 153 hastanın sonuçlarını analiz etmiş ve 
52% ölüm hızı rapor etmiştir. Neonatal bakım ve pediatrik cerra-
hi alanında gelişmelerle yaşama şansı 61% lere kadar çıkmıştır. 
Hastalığın prognozu kalp anomalisinin ciddiyetine bağlıdır [2]. 
Balderrábano-Saucedo ve ark. [21] 13 total ektopia kordis va-
kasının 11’nin yapılan tüm operasyon ve müdahalelere rağmen 
kaybedildiğini belirtmişlerdir. Hastalığın kötü prognozu nedeniy-
le operasyonlar genelde neonatal ya da infantil dönemde ger-
çekleştirilmektedir. Operasyon başarısı kardiak malformasyon-
ların düzeltilmesine, aşırı kardiak distorsiyon ve sıkışmayı önle-
yecek torakoabdominal duvar onarımına bağlıdır [22].
Sonuç olarak fetusta omfalosel tespit edilmesi durumunda ult-
rasonografik muayene ayrıntılı yapılmalıdır ve olgunun Cantrell 
pentalojisi olabileceği akılda tutulmalıdır. Ayrıca ek anomaliler 
varlığında kromozom analizi de yapılmalıdır. Cantrell pentaloji-
si tanısı konan olgular tersiyer merkezde muldisipliner yaklaşım-
la takip edilmelidir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Subtalar eklem çıkıkları nadir görülen çıkıklardır. Üç eklemle ilişkili olan (ki bunlar; 

tibiotalar, subtalar ve talonavikular) talus kemiğinin çıkığı tamamen yüksek enerji-

li bir travma veya spor müsabakaları sonucu meydana gelir ve bu travma sonucun-

da komplikasyon olarak nörovasküler yaralanma, talusun kapsüler yapılarında ha-

sar, cilt nekrozu ve ligament hasarı görülebilir. Geç dönem komplikasyonları olarak 

ise avasküler nekroz, dejeneratif artrit görülebilir. Talusun çıkığı çoğunlukla mal-

leol kırığı veya talus kırığından biriyle ilişkilidir. Malleol kırığı ve talus kırığı olmak-

sızın talusun izole çıkığı genellikle açık yaralanmalarda meydana gelir. Bu vakada 

malleol kırığı ya da talus kırığı olmadan yüksek enerjili travma sonucu kapalı talus 

çıkığı ile beraber navikular kırık görülmektedir. Nadir görülen çıkıklar olduğu için li-

teratürde bu çıkıklar ile ilgili bilgiler oldukça azdır.

Anahtar Kelimeler

Kapalı Talus Çıkığı; Yüksek Enerjili Travma; Ayağın Navikular Kırığı

Abstract

Dislocation of the subtalar joint dislocations are rare.  Three joint axes associ-

ated with that (which, tibiotalar, subtalar and talonavicular) talus bone disloca-

tion totally high-energy trauma or sports competitions outcome occurs, and this 

trauma as a result of complications of neurovascular injury, the talus capsular 

structure damage, skin necrosis and ligament damage may occur. Result of late 

term complications are  avascular necrosis and degenerative arthritis.  Talus frac-

tures often are associated with one of the malleolus fracture or dislocation of the 

talus.  Isolated talus dislocations without malleolus and talus fractures are usu-

ally occurs in open wounds.  In this case, closed talus dislocation and ipsilateral 

navicular bone of foot fracture are observed as a result of the high energy trauma 

without malleolar fractures or fracture of the talus. Closed Talus dislocations are 

rare in the literature and has very less informations.
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Giriş
Talusun çıkığı çoğunlukla malleol kırığı veya talus kırığından bi-
riyle ilişkilidir. Malleol kırığı ve talus kırığı olmaksızın talusun 
izole çıkığı genellikle açık yaralanmalarda meydana gelir[1-2]; 
[3-4]. Bu vakaların literatürde nadir olması nedeniyle bu çıkık-
larla ilgili bilgilerde oldukça azdır. Genellikle motorlu araç kaza-
ları ve yüksekten düşme sonucu oluşan kapalı talus çıkıkları her-
hangi bir yöne doğru olmakla birlikte sıklıkla mediale doğru ol-
maktadır[8]. Yüksekten düşme sonucu acil serviste değerlendiri-
len 28 yaşındaki erkek hastada aynı taraf kapalı talus çıkığı ve 
navikular kırığını tarif ettik. Bu vakada kapalı dorsal talonaviku-
lar çıkık izlenmektedir. Acil şartlarda opere edilen vakanın açık 
redüksiyon ve internal tespiti sonucu klinik ve radyolojik sonuç-
larını bildiriyoruz. 

Olgu Sunumu
28 yaşındaki erkek hasta yüksekten düşme sonucu acile geti-
rildi. İnşaattan düşen vakanın bilinci açık ve oryanteydi. Yapı-
lan fizik muayenede sol diz, sağ ve sol ayak bileklerinde şiddetli 
hassasiyeti  ve ödemi mevcuttu. Her iki ayak bileğinde deforme 
görünüm ve krepitasyon mevcuttu. Nörovasküler defisiti yoktu. 
Hastanın çekilen 2 planlı x-ray grafisinde sağ talus çıkığı ve sağ 
navikula kırığı görüldü(Resim 1,2 ve 3). Ayrıca sol talus boyun kı-

rığı, bilateral kalkaneus kırığı, sol dizde nondeplase patella kırı-
ğı ile mandibula kırığı tespit edildi. Hasta acil şartlarda  opere 
edildi. Sol talus boyun kırığı 2 adet başsız kompresyon vidası ile 
redükte edildi. Sağ talonavikular çıkığı ve navikular kırık için sağ 
ayak dorsalinden açılan 3 cm kesi  ile cilt ve ciltaltı geçilerek  ta-
lonavikular ekleme ulaşıldı. Traksiyon uygulanarak talus redük-
te edildi ve skopi altında 1 adet  başsız  kompresyon vidası gön-
derildi (Resim 2). Kalkaneus kırığı intraop skopi ile değerlendiril-
di. Konservatif kısa bacak atelde takibi uygun görülerek bilate-
ral kısa bacak atel uygulandı. Sol nondeplase patella kırığı için 
uzun bacak sirküler boru alçı yapıldı. Hasta kliniğimizde yattı-
ğı süre boyunca 1x1 subkutan düşük molekül ağırlıklı heparin ile 
takip edildi. İntravenöz 1. kuşak sefalosporinle antibiyotik profi-
laksisi verildi. Hasta postop  7. günde önerilerle taburcu edildi. 
Bir ay yatak istirahati  önerilen hastaya düşük molekül ağırlıklı 
heparinizasyon verildi. Altı hafta sonunda kısa bacak ateli çıka-
rıldı ve eklem hareketleri verilmeye başlandı. Olgunun kalkaneus 
ve sol talus boyun kırığının da olması nedeniyle yeterli radyolojik 
kayanama bulguları görülüp iki aylık takip sonrasında yük verile-
rek mobilize edildi. Kapalı talus çıkığının olduğu tarafta subtalar 
artroz görülmedi ve eklem hareket açıklığı tamdı. Olgunun orta 
dönem klinik ve radyolojik sonuçları ‘iyi’ olarak değerlendirildi.

Tartışma
Talusun total çıkığı nadir görülür ve genellikle yüksekten düş-
me, motorlu taşıt kazası gibi yüksek enerjili travmalar sonucu 
görülmektedir. Subtalar eklemin çıkıkları tüm çıkıklar arasında 
% 1 ve büyük eklem çıkıkları arasında %2 oranında görülmekte-
dir[5]. Total talus dislokasyonu genellikle malleol kırığı veya ta-
lus kırığından biriyle ilişkilidir[1-2]. Malleol kırığı ve talus kırı-
ğı olmaksızın talusun izole çıkığı genellikle açık yaralanmalar-
da meydana gelir[3-4]. İzole talonavikular çıkıklar, güçlü plantar 
ligamentöz yapıların desteği sayesinde çok az görülür. Ayağın 
plantar fleksiyonu ve inversiyonu bu yaralanma mekanizmasını 
açıklar. Sıklıkla güçlü bir bağ olan spring ligamenti diğer adıyla 
plantar kalkaneonavikular ligament yaralanır. KY Ip ve arkadaş-
larının bildirdiği izole dorsal midtarsal çıkıklı bir hastaya kapa-
lı redüksiyon ve AO kortikal vida ile tespit uygulanmıştı.Bu bildi-
ride radyolojik olarak iyi sonuç alınamadığını ve midtarsal ekle-
min açık redüksiyonu ve ligamentöz yapıların tamirinin daha iyi 
klinik sonuçlar verebileceği bildirilmiştir[10]. Bu vakamızda çok 
nadir görülen izole talonavikular çıkığı ile beraber navikular kırık 
görülmektedir. İzole talonavikular eklem çıkığı tedavisinde im-
mobilizasyon ile ilgili fikir birliği bulunmamakla birlikte 3 hafta-
lık immoblizasyonun eklem stabilitesini sağlamada ve eklem ha-
reket açıklığını korumada yeterli olduğu gösterilmiştir. Subtalar 
eklem çıkıklarında akut olarak nörovasükler yaralanma, cilt nek-
rozu, ligament hasarı, açık çıkıklarda ekstremite kaybı, enfeksi-
yon görülebilir[6]. Geç komplikasyonlar ise talus ve navikular ke-
miğin avasküler nekrozu, dejeneratif artrit, subtalar instabilite-
dir[7].  Bu olgu sunumumuzda çok nadir görülen talus dislokas-
yonu ve beraberinde navikular fraktürden bahsettik. Sonuç ola-
rak hastanın intraoperatif redüksiyonu sağlandı ve postop takip 
edildi. Nadir görülen bu durum vaka sunumu şeklinde rapor edil-
di. Literatürde açık redüksiyon ve k teli ile redüksiyonu sağlan-
mış 23 hastanın 6 sında kötü sonuçlar bildirilmiştir[8]. Kanda ve 
arkadaşlarının bildirdiği vakada açık redüksiyon sonrası iyi so-
nuç rapor edilmiştir[9]. Bizim vakamızda orta dönem takip son-

Resim 1. Anteroposterior  ve Lateral ayak bileği  x-ray görüntüleri ( Preoperatif)

Resim 2. Preop. Bilgisayarlı Tomografi kesitleri

Resim 3. Anteroposterior  ve Lateral ayak bileği  x-ray görüntüleri  (Postoperatif)
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rasında iyi sonuç elde ettik. Sonuç olarak, navikular kırığında eş-
lik ettiği kapalı talus çıkıklarında açık redüksiyon ve tespit saye-
sinde eklem yüzeylerinin restorasyonu daha kolay sağlanabilir. 
Bu tip vakaların klinik ve radyolojik orta dönem sonuçlarının iyi 
olacağını düşünmekteyiz.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Tümefaktif multiple skleroz fokal serebral kitle şeklinde prezente olan nadir bir de-

miyelinizan hastalıktır. Geniş demyelinizan lezyonlarla karekterize olan bu tablo-

nun monofazik seyir gösterdiği veya sonradan tipik MS(Multipl skleroz)’e dönüşe-

bildiği bildirilmiştir. Klinik ve radyolojik olarak genellikle tümör veya apseden ayrı-

mı zordur. Ayırıcı tanıda eğer şüphe varsa invazif girişimlerden önce görsel uyarıl-

mış potansiyeller ve BOS tetkiki yapılması, yüksek doz kortikosteroid tedavisi de-

nenmesi önerilmektedir. 
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Abstract

Tumefactive multiple sclerosis is a rare demyelinating disease presenting with 

a focal cerebral mass. It has been reported that this disorder charecterized by 

large, demyelinating lesions has displayed a monophasic course or subsequently 

it could develop into typical MS(Multipl sclerosis). Clinically and radiographically, 

the disease is usually difficult to differentiate from a tumor and abscess. If there 

is a doubt in the differential diagnosis, visual evoked potentials and CSF analysis 

and a trial with high dose corticosteroids should contribute to the evaluation of 

the patient before invasive procedures are started. 
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Giriş
Tümefaktif multipl skleroz MS’in nadir görülen bir varyantı olup, 
MRG ile gösterilebilen geniş çevresel ödemi olan ve kitle etki-
si olan demyelinizan plakların (>2 cm) varlığı ile karekterizedir. 
Geniş demyelinizan lezyonlarla karekterize olan bu tablonun mo-
nofazik seyir gösterdiği veya sonradan tipik MS’e dönüşebildiği 
bildirilmiştir. Özellikle geniş demyelinizan lezyonların daha son-
radan tipik RRMS’e nasıl dönüştüğü pek bilinmemektedir. Bu-
nunla birlikte bazı MS’li olgularda hastalığın seyri sırasında ati-
pik kontrast tutulumu gösteren, geniş, soliter ve çevresel öde-
min daha belirgin olduğu tümefaktif lezyonlara’da rastlanabilir 
[1, 2]. Bu yazıda sağ hemiparezi ile başvuran, klinik gözlem ve 
radyolojik olarak tümör benzeri geniş çevresel ödemi olan tüme-
faktif MS plağı ile karekterize intravenöz steroid tedavisine dra-
matik yanıt veren 28 yaşındaki erkek olgudan bahsedilmektedir. 

Olgu Sunumu
28 yaşında erkek hasta . Dış merkezde relapsing remitting mul-
tipl skleroz tanısı almıştı. Kliniğimize her iki kol ve bacağında 
kuvvetsizlik şikayetiyle başvurdu. Yapılan nörolojik muayenesin-
de patolojik olarak sağ nazolabial oluk silikti, sağ kol ve bacakta 
+2/5, sol kol ve bacakta +4/5 motor yanıt mevcuttu, sağ yüz ya-
rısında, sağ kol ve bacakta belirgin tüm vücutta his kaybı vardı, 
derin duyu(pozisyon) bozuktu, derin tendon refleksleri hiperaktif 
ve Babinski bilateral pozitifti. Özgeçmişinde 2007 yılında her iki 
bacağında uyuşma, kuvvetsizlik ve idrar kaçırma, 2008 yılında 
çift görme ve sağ kolda uyuşma, 2010 yılında sağ yüz yarısın-
da uyuşma, sağ kolda kuvvetsizlik, idrar inkontinansı ile karak-
terize atak öyküleri mevcuttu. Hastanın relapsing remitting mul-
tipl skleroz tanısı 2010 yılında konmuş, intravenöz prednol veril-
miş ve immünomodülatör tedavisi başlanmış fakat hasta cilt re-
aksiyonları nedeniyle kullanmamış. Şikayetleri 2-3 ay içerisinde 
tama yakın düzelmiş. Özgeçmişinde başka herhangi bir immü-
nomodilatör veya immünsüpresif ilaç kullanım öyküsü bildiril-
medi. Laboratuvar incelemelerinde hemogram, biyokimya, HIV, 
brucella, salmonella, treponema pallidum, sitomegalovirüs, tok-
soplazma gondi ve otoimmun antikorlar incelemeleri normaldi. 
Beyin omurilik sıvısı oligoklonal band negatifti, Görsel uyarılmış 
potansiyeller(VEP), işitsel uyarılmış potansiyeller(BAEP) normal-
di. Somatosensorial uyarılmış potansiyeller(SEP) de solda fa-
siculis grasilis tutulum bulguları izlendi. Beyin manyetik rezo-
nans görüntüleme(MRG) incelemesinde sol orta serebellar pe-
dinkül düzeyinde T2 hiperintens, T1 hipointens, intravenöz kont-
rast madde sonrasında periventiküler komponentinde silik sınır-
lı, açık ring formasyonunda çevresel kontrast tutulumu göste-
ren lezyon ve korpus kallozum düzeyinde, periventriküler ve de-
rin beyaz cevherde periferal halka tarzında kontrast tutulumu 
gösteren multipl lezyonlar izlendi. Servikal MRG’de C1, C2 düze-
yinde kontrast tutmayan T1 hipointes T2 de hiperintens dem-
yelinizan plak izlendi. Tedavide 10 gün 1gr inravenöz metilpred-
nizolon uygulandı, immünomodülatör tedavi, interferon beta 1b 
başlandı ve taburcu edildi. İlaçlarını düzenli kullanan ve ikinci 
ayın sonunda poliklinik kontrolüne gelen hastanın nörolojik mu-
ayenesinde kollarda silik parezi mevcuttu ve desteksiz yürüyebi-
liyordu. Kontrol beyin MRG incelemesinde plak boyutlarında kü-
çülme izlendi. Sağda parietooksipital bölgede izlenen lezyonun 
boyutları ilk MRG’de 39x33 mm iken kontrol MRG’de 15x8 mm 
olarak, sol frontal bölgedeki lezyonun boyutları önceki MRG’de 

60x52 mm iken kontrol MRG’de 21x10 mm, solda frontoparie-
tal bölgedeki lezyonun boyutları 50x32 mm iken kontrol MRG’de 
36x20 mm, sol orta serebellar pedinkülde izlenen lezyonun bo-
yutları 17x12 mm iken kontrol MRG’de 11x6 mm olarak ölçüldü. 

Tartışma
Multipl skleroz çoğunlukla genç yetişkinlerde başlayan santral 
sinir sisteminin birçok bölgesinde inflamasyon, demyelinizasyon 
ve gliozis alanları ile karakterize kronik bir hastalıktır. Hastalığın 
başlıca semptomları motor, duyusal, görsel, serebellar ve oto-
nomik bozukluklardır [3, 4]. 
Bazen kitle ile karışabilecek kadar büyük demiyelizan lezyonlar 
şeklinde heterojen klinik tablolarla karşımıza çıkabilmektedir[5, 
6]. 2 cm’den büyük, kitle etkisi olan, ödemli ya da halkasal kont-
rast tutan multipl skleroz lezyonların varlığında tümefaktif mul-
tıpl skleroz olarak adlandırılır. Literatürde bildirilen tümefaktif 
demiyelizan olgular nadirdir. Daha yaygın olarak genç bayanlar-
da bildirilmiştir. Olguların yarıdan fazlasında klinik bulgu ilk kez 
ortaya çıkıyorken, daha azında relapsing-remitting ya da prog-
resif MS mevcuttur. Takipte %70 olguda kesin MS gelişirken 
daha azında izole demyelinizan sendrom olarak kalır. Semptom-
lar MS için atipiktir;daha çok fokal kitle lezyonuna bağlı semp-
tomlar (fokal nörolojik defisit, epilepsi, afazi) ortaya çıkar. Pato-
lojik olarak bu lezyonlar MS plaklarından ayrılamaz [7]. 
Akut dönemde tümefaktif lezyonlar MRG ‘de T2 ağırlıklı kesit-

Resim 1. A;T1 ağırlıklı, B; intravenöz kontrast madde sonrası T1 ağırlıklı görüntü-
leme C;T2 ağırlıklı görüntüleme, D; FLAİR sağittal, E; koronal T2 ağırlıklı görüntü-
leme, F;Diffüzyon ağırlıklı görüntüleme, G;ADC

Resim 2. kontrol MRG : H;T1 ağırlıklı, I; intravenöz kontras madde sonrası T1 ağır-
lıklı görüntüleme K;T2 ağırlıklı görüntüleme, L; FLAİR sağittal , M; koronal T2 ağır-
lıklı görüntüleme, N; Diffüzyon ağırlıklı görüntüleme, O;ADC
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lerde, çoğunlukla yuvarlak hiperintens alanlar şeklinde görülür 
ve çevrelerindeki normal dokuda reaktif olarak gelişen yoğun 
ödem alanı nedeniyle kitle etkisi oluştururlar. Ayrıca intravenöz 
kontrast madde sonrası alınan T1 ağırlıklı kesitlerde ise beyaz 
cevher bölgelerinde silik sınırlı, yarım ay şekilli kontrast tutulu-
mu gözlenmesi bu lezyonlar için spesifiktir. Ancak benzer gö-
rünümün serebral abse, nekrotik veya kistik beyin tümörlerinde 
de izlenebildiği saptanmıştır. Difüzyon ağırlıklı (DA) MRG tekni-
ği kullanılarak yapılan çalışmalarda abse ile nekrotik veya kistik 
tümor ayırımı yapılabilmektedir. Yoğun pürülan içerikten dolayı 
abseler DA kesitlerde belirgin hiperintensite sinyali gösterirken 
zıt olarak kistik veya nekrotik tümörler berrak seröz sıvı içeri-
ğinden dolayı(intratümöral hemoraji veya enfekte olmuş nekro-
tik tümör hariç) hipointens sinyal ile vizualize olurlar. Ayrıca se-
rebral abselerde, ADC görüntülemelerde kısıtlanmış diffüzyon le-
hine hipointens sinyaller izlenir [8, 9, 10, 11, 12, 13]. Olgumuz-
da MRG incelemede Korpus kallozum düzeyinde, periventriküler 
ve derin beyaz cevherde T2 ve FLAIR sekanslarda hiperintens, 
T1 ağırlıklı sekanslarında hipointens, intravenöz kontrast madde 
sonrasında lezyonun periventiküler komponentinde silik sınırlı, 
açık ring formasyonunda çevresel kontrast tutulumu izlenmiş ve 
difüzyon ağırlıklı ve ADC görüntülemelerde ise difffüzyon artışı 
lehine hiperintens sinyaller saptanmıştır. Difüzyon ağırlıklı MRG 
ve ADC görüntüleme bulguları ile tümör ve abse oluşumları ekar-
te edilmiş ve hikayesinde klinik olarak ataklar ve iyileşmenin ol-
ması tümefaktif MS plağı olabileceği ön planda düşünülmüştür. 
Görsel uyarılmış potansiyelleri(VEP), işitsel uyarılmış potansiyel-
ler (BAEP), Somatosensorial uyarılmış potansiyeller(SEP) etmek 
faydalı olmaktadır. Olgumuzda SEP’ de solda fasiculis grasilis 
tutulum bulguları izlendi. 
Literatürde multıpl tümefaktif MS lezyonu bildirilen olgular na-
dirdir. Ekizoğlu ve ark. On dört yaşında kız çocuğunda iki yan-
lı oksipital bölgelerde, paryetal, temporal bölgelere ve oksipital 
kortekse uzanan tümefaktif lezyonlar tanımlamışlardır. Kalanie 
H ve ark. 18 yaşında erkek hastada sağ sentrum semiovalede ve 
sol oksipital bölgede tümefaktif lezyonlar tanımlamışlardır[14, 
15]. Olgumuzda eş zamanlı olarak dört adet sağda parietook-
sipital bölgede, sol frontal bölgede, sol frontoparietal bölgede, 
sol orta serebellar pedinkülde tümefaktif lezyonlar saptanmıştır. 
Tedavide yüksek doz kortikosteroid önerilmektedir. Yüksek doz 
intravenöz metilprednizolon veya diğer immünsupresif ilaçlar-
la düzelme görülebilir. Olgumuz steroid tedavisine klinik ve rad-
yolojik olarak olumlu yanıt vermiştir. Tedavide ataklar esnasın-
da intravenöz kortikosteroid, koruyucu tedavide immünomodü-
latör etkinliği olan interferon beta 1b’ye devam edilmesi plan-
landı. Nadir vakalarda artmış serebral ödeme bağlı intrakrani-
al basınç artışlarında dekompresif hemikraniektomi etkili ola-
bilmektedir [14]. Bu lezyonlar en çok gliomlar ile karıştığından 
sıklıkla biopsi uygulanır. Tedavi sırasında hastanın klinik gözle-
mi oldukça önemlidir. Tüm bu testler ve steroid tedavisi sonra-
sı klinik iyileşme radyoterapi , kemoterapi ve beyin biyopsisi gibi 
invazif yöntemlerin kullanılmasını gereksiz kılmaktadır[15, 16]. 
Bu olguda literatürde nadir olarak bildirilen intrakranial mul-
tipl lezyonlara sahip, steroid ve immünomodülatör tedaviye hem 
radyolojik hemde klinik olarak kısa sürede dramatik yanıt veren 
tümefaktif multipl skleroz olgusu paylasılmak istenmiş, ayrıca 
bu hastaların beyin MRG görüntülerinin abse, gliom ve diğer yer 
kaplayıcı intrakranial lezyonlarla karışabileceği, ayırıcı tanıların 

ekarte edilmesiyle hastaların yanlış medikal ve cerrahi işlemle-
rin önlenebileceği vurgulanmak istenmiştir. 
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Özet

Süperiyor vena kavaya (SVC) olan parsiyel anormal pulmoner venöz dönüş (PAPVD) 

sinus venozus atriyal septal defekli hastaların %10 ile %15 kadarında görülmekte-

dir. SVC’ye dökülen PAPVD anomalisinin onarımı için birçok teknik tarif edilmiştir. 

Bu olgu sunumunda yüksek açılımlı parsiyel anormal pulmoner venöz dönüş onarı-

mı için uyguladığımız  etkili ve pratik olan onarım tekniğini tartıştık. 
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Abstract

Partial anomalous pulmonary venous connection (PAPVC) to the superior vena 

cava (SVC) occurs in about 10% to 15% of patients with sinus venosus atrial 

septal defect. Various surgical techniques have been described to repair PAPVC 

draining into the SVC. In this report we discuss a practical and efficient repair 

technique for high partial abnormal pulmonary venous return. 
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Introduction
Partial anomalous pulmonary venous connection (PAPVC) to the 
superior vena cava (SVC) occurs in about 10% to 15% of pa-
tients with sinus venosus atrial septal defect. Various surgical 
techniques have been described to repair PAPVC draining into 
the SVC. However, repair with the 1-patch technique of high 
PAPVC, results in obstruction of the anomalous pulmonary veins 
or even the SVC. The 2-patch repair technique across the SVC-
right atrial (RA) junction, designed to enlarge the cavoatrial 
channel, may cause sinoatrial node dysfunction [1]. Considered 
as an alternative to these technics, the Warden procedure itself 
also has complications such as sinus node dysfunction and SVC 
obstruction [2]. The current study reports the authors proce-
dure of simple and corrective surgery to high PAPVC on a SVC 
patient. 

Case Report 
A 7-year-old boy was admitted to our clinic for PAPVC repair. 
He did not have a history of rheumatologic disease or rheu-
matic fever. The physical examination was within normal limits 
without cardiac murmur. On cardiac examination, he had pan-
systolic murmur in the second intercostal space on the left side. 
The patient’s clinical vital parameters were normal and oxygen 
saturation was 97%. Electrocardiogram showed sinus rhythm 
and right axis deviation. Transthoracic echocardiogram (TTE) 
revealed a large sinus venosus atrial septal defect and right 
pulmonary veins draining anomaly. No other associated cardiac 
malformations were demonstrated. Contrast computer tomog-
raphy revealed the same pathology (Figure 1A), but abnormal 
pulmonary vein drainage was high in the superior vena cava 
(SVC) (Figure 1B).
After the surgical consent, median sternotomy was performed. 
After meticulous dissection of the SVC all right sided pulmonary 
veins are seen draining to SVC. There was a good caliber in-
nominate vein and larger persistent left SVC (PLSVC) draining 
to the coronary sinus. PLSVC prepared for cannulation; aortic-
bicaval cannulation (selective high SVC cannulation) was per-
formed, and cardiopulmonary bypass started. After aortic cross 
clamping and antegrade blood cardioplegia administration, 
a right atriotomy was performed. Coronary sinus, which was 
PLSVC draining into, cannulated with a separate venous can-
nula and snared. Autologous pericardium is used to suture the 
margin of the sinus venosus defect, baffling the SVC orifice to 
direct blood flow into the left atrium. SVC divided at the level 
of innominate vein junction. Right atriotomy closed primarily 
and the operation was complete. After an uneventful recovery, 
the patient was discharged on the postoperative fifth day. Post-
operative anti-agregant therapy was administered for eight 
weeks after surgery. At the sixth month control, the patient was 
free of symptoms, rhythm was sinus, and computer tomogra-
phy showed unobstructed flow of cephalic and subclavian veins 
draining to the persistent left SVC and to the right atrium via 
coronary sinus (Figure 2). 

Discussion 
Superior sinus venosus atrial septal defect is a form of inter-
atrial defect, which in most cases is associated with partial 
anomalous pulmonary venous connection with the right pul-

monary vein draining into the right atrium from the superior 
vena cava, at the cavoatrial junction or directly into the right 
atrium[2].  The principle for sinus venosus ASD surgical re-
pair involves redirecting the pulmonary venous blood back to 
the left atrium and closure of the atrial septal defect without 
compromising the adjoining structures. The most threatening 
complications are arrhythmia and obstruction of the caval or 
pulmonary venous channel.
The most widely known and used surgical techniques include 
single patch repair, repair through transcaval incision, and War-
den modifications. Among these techniques, the single patch 
technique offers an easy-to-perform technique and low rate of 
complications in the repair of defects opening to the junction 
of right atrium SVC. However, this technique is associated with 
SVC stenosis and the possible development of stenosis in the 
pulmonary veins in patients with high defects [3,4]. The trans-
caval repair technique continues to be discussed. Some authors 
report possible injury to the sinus node through various mech-
anisms and others suggest that such concerns would be un-
founded when the technique was used correctly. In addition to 
injury to the sinus node, the necessity of a second patch for the 
closure of the atrium further extends the procedure [5,6]. The 
modifications of the Warden procedure are well-known, but are 
uncommonly used techniques that have remained controversial 
for many years. Although it was advocated that the technique 
avoided injury to the sinus node, the development of SVC ste-
nosis over the long term and the need to modify the technique 
in cases with a long distance between the SVC stump and atrial 
appendix have limited the use of this technique. 
In the present case, the intraoperative assessment revealed 
high opening of the right pulmonary veins into the SVC, and also 
PLSVC drained into the right atrium through the coronary sinus 
that had an adequate width and the communicating innomi-
nate veins were of sufficient diameter. The use of the Warden 

Figure 1. Preoperative CT image of  abnormal pulmonary veins and left  innomi-
nate vein and  which are draining to superior vena cavae.

Figure 2. Postoperative CT image of right innominate vein draining to right arium 
via persistant left superior vena cava.
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procedure was considered to be inappropriate due to need for 
a conduit between the SVC stump and atrial appendix, growth 
potential of the patient, and the possibility of developing SVC 
stenosis over the long term. Instead of performing a transca-
val double patch repair, dividing the SVC after opening to the 
left pulmonary vein to direct the blood flow to PLSVC through 
the innominate vein was considered to be an easy technique 
avoiding sinus node injury and SVC stenosis. After performing 
this repair, an SVC cannula was clamped, due to suspicion of 
right-sided venous return abnormality, and pressure monitor-
ing was performed via central venous catheter inserted in the 
right internal jugular vein. The lack of increased pressure after 
clamping was regarded as an indication for problem-free repair 
in the postoperative period, and the decision was made to pro-
ceed with the operation. 
This new technique reported on the current case offers a simple 
and safe procedure in patients with high pulmonary veins and 
communication through the innominate veins of a sufficient cal-
iber that are found appropriate for the procedure after pressure 
measurements.
The abovementioned practical and efficient technique can also 
be safely applied to PLSVC cases with innominate vein connec-
tion following pressure measurement.   
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Özet

In recent years, different theories regarding the origin of serous epithelial tu-

mors of ovary have been introduced. Fallopian tube especially the fimbriated dis-

tal portion is blamed for advancing epithelial carcinomas with transfer of malig-

nant cells over the surface of ovary. The finding of 15% incidence of intraepithe-

lial neoplasias in fallopian tubes removed prophylactically in patients with BRCA 

mu-tations, as well as the 70% involvement of tubes in high grade serous tumors 

support the possible tubal origin of serous ovarian cancers. Here the report of two 

tubal intraepithelial neoplasia cases detected in hysterectomy specimens perfor-

med for benign indications support the preventive effect of salpengectomy in the 

development of future serous epithelial ovarian cancers and alerts the patholo-

gists for detailed examination of distal portion of tubes.
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Abstract

Different theories regarding the origin of serous epithelial tumors of ovary in 

recent years have been introduced. Fallopian tube especially the fimbriated distal 

portion is blamed for advancing epithelial carcinomas with transfer of malignant 

cells over the surface of ovary. The finding of 15% incidence of intraepithelial 

neoplasias in fallopian tubes removed prophylactically in patients with BRCA mu-

tations, as well as the 70% involvement of tubes in high grade serous tumors 

support the possible tubal origin of serous ovarian cancers. Here the report of 

two tubal intraepithelial neoplasia cases detected in which hsyterectomy was per-

formed for benign indications support the preventive function of salpengectomy 

in future serous epithelial ovarian cancers and alerts the pathologists for detailed 

examination of distal portion of tubes. 
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Introduction
Ovarian cancer cases are generally diagnosed at advanced 
stages and occult process of the disease obviously contribute 
to relatively high mortality rates. Although, several mechanisms 
have been proposed in ovarian carcinogenesis up to date, rela-
tion between tubal epithelium and serous ovarian carcinomas 
has been a matter of debate in the last decade. Among the 
theories, incessent ovulation was suggested as the cause of 
neoplastic transformation in the ovarian surface epithelium. 
However, the non-mesothelial origin, from the other pelvic or-
gans like uterus or fallopian tubes, has also been discussed in 
ovarian carcinogenesis [1]. P-53 signatures detected in the dis-
tal portion of the tubes especially the fimbria were claimed as 
precursors of serous cancers in patients with BRCA mutations 
[2]. This mesothelial and non-mesothelial origin proposals gen-
erate dual pathway model for generation of cortical epithelial 
inclusion cysts in the cortex which are probably premalignant 
lesions [2]. The actual mechanism in this malignant transforma-
tion is still not known. 
Decreased incidence of serous epithelial ovarian tumors fol-
lowing hysterectomy with salpengectomy or tubal ligation also 
indicate the tubal origin [1]. In the present report, two cases 
of tubal intraepithelial neoplasias that were incidentally de-
tected following hysterectomy with distal salpengectomy are 
discussed within current literature findings.

Case Report 1
Fifty-two years old (G5, P3) patient admitted to the gynecol-
ogy outpatient clinic with menometrorhagia. Her family records 
were free of cancer history. Her physical and sonographic ex-
amination revealed a 8 cm myoma uteri distorting the cavity. 
After confirming simple endometrial hyperplasia without atypia 
following pipelle biopsy, hysterectomy with bilateral salpingoo-
phorectomy was performed. Histopathology revealed tubal in-
traepithelial neoplasia of the right salpenx. No other neoplastic 
findings were detected in the remaining specimen. 

Case Report 2
Forty-two years old patient (G1, P1) admitted to outpatient 
clinic with difficulty in urination and persistant pelvic pain. Her 
family records were free of cancer history. Her physical and 
sonographic examination revealed irregular endometrium and 
multiple myomas with the biggest diameter of 7 cm. Simple 
endometrial hyperplasia without atypia was diagnosed in the 
endometrial biopsy. As the patient has completed her fertility, 
she preferred hysterectomy. Bilateral salpingectomy was also 
performed due to intraoperative diagnosis of accompanying 
hydrosalpenx. Histopathological diagnosis confirmed left tubal 
intraepithelial carcinoma. No other neoplastic findings were de-
tected in the remaining specimen.

Discussion
Several theories have been suggested for the ovarian carcinoma 
etiology in the literature. Hormonal, environmental, genetical 
and behavioural factors have been discussed so far. Interest-
ingly, tubal origin in the field of serous ovarian carcinogenesis 
have been questioned by increasing number of authors. Data 
suggested the tubes might be responsible for pre-cancerous le-

sions of the ovary following the report of 10-15% incidence of 
serous tubal intraepithelial carcinoma in patients having BRCA1 
mutation [1]. The pathologists developed a new technique for 
sectioning and extensively examining the fimbriated portion of 
fallopian tubes which is called SEE-FIM protocol as the fimbria 
is the most common location of early serous ovarian tumors 
in BRCA mutation carriers [3]. Along with this context, salpin-
gectomy has been a recommended strategy to reduce the risk 
of developing carcinoma in cases with BRCA mutations when 
childbearing is completed (risk reducing salpingectomy) [4]. 
Tubal involvement, especially fimbrial portion, in serous ovar-
ian carcinomas were reported even in patients without BRCA 
mutations [5]. Recently, incidental finding of 4 serous tubal 
intraepithelial carcinomas (STIC) in 522 salpingectomy cases 
performed for benign gynecological surgeries indicated the ne-
cessity of removal of the Fallopian tubes even in cases with-
out BRCA mutations [6]. On the other hand, some authors sug-
gested that tubal intraepithelial neoplasia is not observed in 
surgical specimens from benign conditions (n=90) [7]. Accord-
ing to the known incidence of the ovarian cancer, about 100 
bilateral salpingectomies have to be performed to prevent 1 
case of ovarian carcinoma to achieve the 40% reduction in the 
incidence of the disease [8]. A more extended follow-up is re-
quired to assess whether prophylactic salpingectomy really has 
the desired effect on the prevention of serous ovarian cancer. 
Given the high mortality associated with this disease, numerous 
gynecologists nevertheless consider this potentially preventive 
and well-tolerated intervention to be already justified, especial-
ly because there are no effective alternatives. 
Although salpingectomy is a simple procedure, a negative im-
pact on ovarian function can be observed due to disturbed blood 
flow in young patients. However, advanced aged patients who 
had completed their fertility would not suffer from this affect. 
In gynecological surgery, salpingectomy when applied in accor-
dance with hysterectomy, will not increase the morbidity or the 
mortality of the patient and reduces the incidence of adnexal 
pathologies requiring surgical re-intervention. 
Today, the majority of physicians (60%) do counsel women on 
the benefits of removal of the Fallopian tubes at the time of 
hysterectomy [1]. The BRCA1/2 status of the women is not gen-
erally available, and so the question of how many “non Mende-
lian” high-grade ovarian carcinomas actually arise in the fallopi-
an tube remains a critical unanswered question. Regarding the 
incidental findings of tubal in situ carcinoma in benign gyneco-
logical conditions as in the cases here, prophylactic removal of 
tubes would reduce the risk of developing ovarian carcinoma 
if the patient has completed her fertility. We infer perfoming 
salpingectomy in cases either with family history or not, during 
gynecologic surgery after completion of childbearing . 
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Özet

Benign izole abdusens paralizisi, başka nörolojik bulguların eşlik etmediği, abduk-

siyon kısıtlılığına bağlı gelişen içe şaşılık ve çift görmeyle karakterize kendi kendi-

ne düzelen bir klinik antitedir. Bu antite hafif ateş epizotlarından veya viral enfek-

siyonlardan sonra ortaya çıkabilir. Hücre zedelenmesinin patofizyolojik mekaniz-

ması bilinmemektedir. Sinir paralizilerine hassasiyete neden olabilen genetik yat-

kınlık zemininde, otoimmün aracılıklı veya direk viral invazyona bağlı demiyelini-

zasyon ve lokal arteritten kaynaklandığı düşünülmektedir. Bu vaka raporunda dif-

teri, asellüler boğmaca, tetanoz, inaktif polio ve Haemophilus influenzae type b 

(DTPa-IP-Hib) aşı uygulamasından iki hafta sonra sağ gözde aniden başlayan içe 

şaşılık şikayetiyle bizim polikliniğimize başvuran ve benign izole abdusens parali-

zisi tanısı alan 19 aylık bir kız hasta sunuldu. 

Anahtar Kelimeler

Abdusens Sinir Paralizisi; Aşılama; Çift Görme; Paralitik Şaşılık

Abstract

Benign isolated abducens palsy is a self-improving clinical entity characterized by 

esotropia and diplopia led by the deficiency of abduction, and accompanied by no 

other neurological findings. The entity may occur after experiencing minor fever 

episodes, viral infection. The pathophysiological mechanism of cellular injury re-

mains unclear. Hypotheses involve damage arising from autoimmune mediation 

or direct viral invasion causing demyelination, localized arteritis or genetic predis-

position, which could increase susceptibility to such nerve palsies. Diagnosed with 

benign isolated abducens palsy,  a 19-month-old girl infant admitted to our outpa-

tient clinic with an acute onset of esotropia in the right eye developing two weeks 

after  the vaccination of diphtheria, acellular pertussis, tetanus, inactivated polio 

and Haemophilus influenzae type b (DTPa-IP-Hib) was presented in this report.
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Introduction
The abducens nerve, also known as the sixth cranial nerve, in-
nervates the lateral rectus muscle of the eye and is involved in 
lateral horizontal ocular movement An abduction deficit results 
in esotropia, ipsilateral abduction deficiency and double vision 
[1]. Characterized by esotropia and diplopia led by the deficien-
cy of abduction, benign isolated abducens palsy (BIAP) is a self-
improving clinical entity and accompanied by no other neuro-
logical findings [1-3]. The exact pathophysiological mechanism 
of cellular injury in BIAP remains unclear. Hypotheses include 
damage arising from autoimmune mediation or direct viral in-
vasion leading to demyelination, localized arteritis or genetic 
predisposition, which may enhance the susceptibility to such 
nerve palsies [4].
In this article, we present a 19-month-old girl infant with be-
nign isolated abducens palsy, which developed four weeks after 
the vaccination of diphtheria, acellular pertussis, tetanus, inac-
tivated polio and Haemophilus influenzae type b (DTPa-IP-Hib)

Case Report 
A healthy 19-month-old girl was admitted to our outpatient 
clinic with an acute onset of esotropia in the right eye. The 
case revealed no history of head trauma, nausea, vomiting, 
confusion, aphasia or other symptoms related to cranial nerve 
dysfunction. However, the patient had been vaccinated with 
diphtheria, acellular pertussis, tetanus, inactivated polio and 
Haemophilus influenzae type b (DTPa-IP-Hib) four weeks ear-
lier. Her prenatal and natal history was unremarkable. Develop-
mental milestones were normal. No cases of neurodegenerative 
diseases were noted in the family members. 
On physical examination, the patient failed to gaze at right lat-
eral side with right eye (Figure 1A and 1B). Pupillary light reflex, 
anterior segment and fundoscopic examination were normal in 
both eyes. The patient could not be evaluated for diplopia. The 
remaining physical examination was unremarkable.

Laboratory investigations revealed the following findings: he-
moglobin 11.9 g/dL; leukocyte count, 12,200/mm3 with a dif-
ferential of 40% neutrophils, 50% lymphocytes, 6% monocyte 
and 4% eosinophils; and platelet count 442,000/ mm3. C-re-
active protein and erythrocyte sedimentation rates were 3.19 
mg/dL and 4 mm/h, respectively. Serum electrolytes, renal and 
liver function tests were normal on admission. Non-contrast-

enhanced and contrast-enhanced MR imaging were normally 
determined. No viral agent was identified in cerebrospinal fluid 
by polymerase chain reaction. 
The patient was diagnosed with BIAP, based on clinical and 
laboratory findings. Part-time occlusion therapy for the left eye 
was conducted by ophthalmologist to block the inhibition of the 
affected eye. She completely recovered six weeks after the di-
agnosis. No further treatment regimes such as botulinum toxin 
or a surgical intervention were needed. Additionally, no recur-
rence sign was observed during a 12-month follow-up period. 

Discussion
The abducens nerve is the longest cranial nerve originated from 
pons and so being affected often by intracranial pathologies 
such as neoplasia, hemorrhage, increased intracranial pressure, 
vascular disease and secondary to surgery [2]. It innervates only 
lateral rectus muscle whose pathologies cause the deficit of eye 
abduction [1]. 
BIAP, firstly described by Knox et al. in 1967, is an entity of 
unknown pathophysiology, but can occur after minor febrile ill-
ness, viral infection [1,5]. Cases of BIAP after vaccination of 
influenza, diphtheria-pertussis-tetanus (DPT) and mumps-mea-
sles-rubella (MMR) have been reported in the literature [6]. On 
medical history of our case, vaccination was noted. Therefore, 
precipitating factor arising from the vaccination was consid-
ered to lead to BIAP. Patients with BIAP mostly complain of a 
visual disturbance and esotropia with sudden onset. Among the 
complaints, the chief one is binocular horizontal diplopia occur-
ring only with both eyes open [7]. Our case was also admitted 
with acute onset esotropia in right eye, but diplopia could not 
be evaluated because of her young age.
BIAP usually resolves fully and spontaneously in a few months, 
but it can recur following before mentioned precipitating fac-
tors. The recurrence rate was reported as 30% by Mahoney 
and Liu [2]. In another study, Yousuf and Khan reported that the 
mean age in the recurrent cohort was younger than that in the 
non-recurrent cohort, and that while a tendency was present 
toward both non-recurrence and the involvement of right-sided 
palsy in boys, the same was in favor of both recurrence and the 
involvement of left-sided palsy in girls [8]. In contrast to report 
of Yousuf and Khan, our case was female, and her right eye 
had been affected. The average interval between recurrences 
are reported as 12 months by Knapp et al [3]. In our case, no 
recurrence was observed during a 12-month of follow up, and 
the improvement period was six weeks, which was shorter than 
those of literature data. 
The purpose of the treatment is to prevent the development 
of amblyopia secondary to double vision. For this purpose, the 
vision of non-affected eye must be blocked with part-time oc-
clusion therapy. If no improvement is seen in the patient’s con-
dition at least after a 3-month follow-up, the chemodenerva-
tion of the ipsilateral medial rectus muscle with botulinum toxin 
or surgery, including full temporal transposition of the vertical 
rectus muscles, may be considered as a therapeutic option. Our 
case did not require chemodenervation with botulinum toxin or 
surgery because she was completely improved with part-time 
occlusion therapy within six weeks. 
Other reasons causing abducens palsy must be excluded in or-

Figure 1. Lateral gazing failure on right eye of the patient with BIAP (A,B)
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der to  diagnose BIAP accurately. Therefore, findings such as 
papilledema, movements of eye, the signs of meningeal irrita-
tion and other systemic signs must be looked for carefully. Brain 
magnetic resonance imaging is a beneficial modality used for 
anatomic pathologies. If there are signs related to meningitis 
like fever, vomiting or seizure, a lumbar puncture should be per-
formed, and cerebrospinal fluid should be examined.
In conclusion, based on our report, we would like to emphasize 
that BIAP should be taken into consideration in infants with 
sudden onset esotropia due to vaccination, and part-time occlu-
sion therapy can successfully be used in the treatment modality. 
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Özet

Epidermolizis bülloza, kalıtsal geçişli, doğumsal, vezikülobülloz bir hastalıktır. Dist-

rofik tipinde ağır beslenme bozukluğu ve büyüme gelişme geriliği, el ve ayak par-

maklarında yapışıklıklar ve skar dokusu oluşumuna bağlı eklemlerde kontraktürler, 

cilt karsinomu, anemi, hipoalbüminemi, yara enfeksiyonları ve sepsis görülebilir. 

Hastalarda, mortal seyredebilen dilate kardiyomiyopati nadir olarak ortaya çıka-

bilir. Bu makalede, epidermolizis bülloza tanısıyla takip edilen ve 13 yaşında dila-

te kardiyomiyopati bulguları ortaya çıkan bir hasta olgu sunumu yapıldı ve bu na-

dir birliktelik, son literatür taranarak tartışıldı.

Anahtar Kelimeler
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Abstract

Epidermolysis bullosa is a congenital and herediter vesiculobullous disease. Dys-

trophic form of this disease is characterized by severe malnutrition, failure to 

thrive, adhesions at fingers, joint contractures related with the formation of scar 

tissues, carcinoma of the  skin, anemia, hipoalbuminemia, wound enfections and 

sepsis. Rarely, mortal dilated cardiomyopathy may occur in patients. In this report 

we present a 13 year-old pediatric patient with dilated cardiomyopathy, clini-

cally  diagnosed with Epidermolysis bullosa as well as a review of recent related 

literature.
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Giriş
Epidermolizis bülloza (EB), kalıtsal olarak geçen vezikülobüllöz 
bir hastalıktır. Derinin ve mukozanın frajil olmasına bağlı olarak 
travmalardan sonra bül oluşumu görülür. Hastalığın sıklığı yak-
laşık olarak milyonda 8-19 arasındadır.  Dermal epidermal doku 
ayrılmasının düzeyine göre üç gruba ayrılır: EB simpleks, junc-
tional EB ve distrofik- dermolitik EB (DEB). Distrofik tipi otozo-
mal dominant veya resesif geçişlidir, resesif formu daha ağır bir 
hastalıktır. Hastalığın kesin bir tedavisi yoktur, destek tedavile-
ri yapılır ve hasta travmalardan korunur. Distrofik EB’de nadi-
ren dilate kardiyomiyopati (DKMP) gelişebileceği ve prognozu-
nun kötü olduğunu bildiren az sayıda yayın vardır (1-4). Bu yazı-
da, DEB tanısıyla takip edilen ve 13 yaşında DKMP gelişen olgu 
sunuldu ve bu nadir birliktelik tartışıldı.  

Olgu Sunumu
Yenidoğan döneminde cilt biyopsisiyle distrofik EB tanısı konu-
lan 13 yaşındaki erkek hastanın dört yaşında ellerinde ve ayak-
larında füzyon geliştiği, sekiz yaşında özefagus dilatasyon ope-
rasyonu geçirdiği ve gastrostomi takıldığı öğrenildi. Son iki haf-
tadır çabuk yorulma, halsizlik, nefes darlığı ve hızlı nefes alıp 
verme şikâyetleri başlayan ve polikliniğimize başvuran hasta-
nın aile öyküsünde anne ile baba arasında akraba evliliği oldu-
ğu (Hala dayı çocukları) tespit edildi. Hastanın yaklaşık altı yıl-
dır düzenli olarak, 15-60 gün arasında değişen sürelerde eritro-
sit süspansiyonu aldığı öğrenildi.
Fizik muayenede boy ve kilo < % 3 p, kalp hızı 128/dk, arter kan 
basıncı 90/60 mmHg, solunum sayısı 32/dk olarak ölçüldü. Has-
ta halsiz ve kaşektik görünümlü idi. Tüm vücudunda geniş çap-
lı cilt lezyonları, seröz sızıntılı yaralar, el ve ayak parmaklarında 
tam füzyon, alt ve üst ekstremitelerinde kontraktürler vardı (Re-
sim 1). Kardiyovasküler sistem muayenesinde dinlemekle apikal 
bölgede daha belirgin olmak üzere 2/6 şiddetinde sistolik üfü-
rüm tespit edildi. Gallop ritmi, boyun ven dolgunluğu, hepatome-
gali veya akciğerlerde raller gibi kalp yetmezliği bulguları yoktu, 
diğer sistem muayeneleri doğaldı. 
Laboratuvar tetkiklerinde hemoglobin 8,1 gr/dl, hematokrit % 
25, MCV 85 fL, beyaz küre 5500/mm3, trombosit 561000/mm3, 
demir 14 microgram/dl (Normali 31-144 microgram/dl), ferri-
tin 1685 ng/ml (Normali 26-320 ng/ml), sedimentasyon hızı 38 
mm/saat idi. Serum total proteini 6,6 gr/dl (Normali 6,4-8,3 gr/
dl) ve albümini 2,2 gr/dl (Normali 3,8-5,4 gr/dl) düşük olarak öl-
çüldü. Böbrek, karaciğer ve tiroid fonksiyon testleri, kan şekeri, 
serum elektrolitleri, kardiyak enzimleri, total kreatin kinaz, lipit-
ler, B12,  folat, çinko, selenyum ve bakır değerleri ile tam idrar 
tetkiki normal sınırlardaydı. Hastanın viral serolojisinde CMV, 
EBV, Rubella, HSV, HBV ve Toxoplazma için yapılan tetkikler ne-
gatif olarak bulundu. 
Telekardiyografik incelemede kardiyotorasik oranı % 52 olan 
hastanın (Resim 2) elektrokardiyografisinde 140 atım/daki-
ka hızında sinüs taşikardisi ve sol ventrikül hipertrofisi bulgu-
ları mevcuttu. Üç yıl önce yapılan ekokardiyografi (EKO) değer-
lendirmesi normal olan hastaya yapılan son EKO incelemesin-
de sol boşluklarda genişleme (Sol ventrikül diyastol sonu çapı 
56 mm, z skoru + 3.9), sistolik fonksiyonlarında bozulma (Ejeksi-
yon fraksiyonu %20, kısalma fraksiyonu % 9), ikinci derece mit-
ral ve birinci derece triküspid kapak yetmezliği vardı, yapısal bir 
anomali, trombüs veya perikart sıvısı yoktu (Resim 3). Hasta-

ya DKMP tanısı konuldu, kardiyak bilgisayarlı tomografide de 
DKMP ile uyumlu görünüm izlendi, koroner arter anomalisi gö-
rülmedi. Hastaya konjestif kalp yetmezliğine yönelik olarak po-
zitif inotropik destek tedavisi (Dopamin ve dobutamin), kaptop-
ril, furosemid ve antiagregan dozda asetilsalisilik asit başlan-
dı. Hipoalbüminemisi için albümin replasmanı, anemisi için erit-
rosit süspansiyonu verildi. Hastanın takibinde genel durumun-

Resim 1. Hastanın el ve ayaklarında füzyon ile cilt lezyonları görülmekte

Resim 2. Telekardiyografi filminde kardiyomegali izlenmekte
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da düzelme, taşikardisinde ve takipnesinde azalma, idrar çıkı-
mında artma olması üzerine intravenöz pozitif inotropik deste-
ği kesilerek digoksin başlandı. Ekokardiyografik kontrollerde sol 
ventrikül sistolik fonksiyonlarında hafif bir düzelme olduğu izlen-
di, ejeksiyon fraksiyonu % 24, kısalma fraksiyonu ise % 11 oldu. 
Kardiyomiyopati nedeni bulunamayan ve kardiyak transplantas-
yon için uygun olmayan hasta poliklinik takibine alındı.

Tartışma
Distrofik EB, otozomal dominant veya resesif geçen, tip 7 kol-
lajenini kodlayan COL7A1 genindeki mutasyonlar sonucu oluşan 
bir hastalıktır. Travmalardan sonra veya kendiliğinden, frajilitesi 
artmış olan deride ve mukozalarda ağrılı veziküllerle büller olu-
şur. Büllerden kanama olabilir, yara enfeksiyonu gelişebilir. Olu-
şan büller, skar dokusu bırakarak iyileşir. Epidermolizis bülloza 
hastalarının % 5 kadarını DEB oluşturur ve derin büller, dermi-
sin hemen üstünde oluşur. Deri bulguları özellikle travmaya ma-
ruz kalan bölgelerde ve sıcak havalarda görülür. Büllerin iyileş-
mesi uzun sürer ve iz bırakır. Bu hastalıkta görülebilen kompli-
kasyonlar; sekonder yara enfeksiyonları ve sepsis, beslenme bo-
zukluğuna bağlı büyüme gelişme geriliği, el ve ayak parmakla-
rında yapışıklıklar ve belirgin skar dokusu oluşumuna bağlı ek-
lemlerde kontraktürler, el ve ayakta tek parmaklı eldiven görü-
nümü, invaziv cilt karsinomu, tırnak kayıpları, kronik anemi ve 
hipoalbüminemidir. Travmaya en sık maruz kalan bölgeler eller 
ve ayaklardır, bu yüzden deformiteler en sık buralarda meyda-
na gelir. Üretral reflü, hidronefroz ve glomerülonefrit gibi neden-
lerle böbrek yetmezliği gelişebilir. Hastalarda diyetle alım azlı-
ğına, ciltten ve gastrointestinal sistemden kayba bağlı olarak 
demir eksikliği anemisi gelişir. Demir veya eritropoetin tedavisi 
verilebilir, hemoglobin düzeyi 8 gr/dl’nin altında olduğunda veya 
semptomatik anemi bulunduğunda kan transfüzyonu gereklidir. 
Derinin üst tabakasının kaybedilmesinden dolayı yara enfeksi-
yonu ve sepsis gelişme riski yüksektir. Erken yaşlarda sepsis-
le pnömoni gibi enfeksiyonlara, elektrolit imbalansına ve dehid-
ratasyona, ileri yaşlarda ise kardiyak ve renal komplikasyonla-
ra veya metastaz yapan invaziv cilt karsinomlarına bağlı olarak 
ölüm görülebilir ama hastaların tedavi ve bakım sürecindeki ge-
lişmelere bağlı olarak çocukluk dönemindeki mortalite oranları 
azalmıştır (1, 3, 5-9).
Hastalığın kesin bir tedavisi yoktur. Travmadan korunma, sıcak-
tan kaçınma gibi önlemlerle bül oluşumu azaltılmaya çalışılmalı-
dır. Gliserin gibi topikal yumuşatıcı ajanlar kuıllanılabilir. Sekon-
der enfeksiyonların tedavisi, hidrasyon, kan transfüzyonu gibi 
destek tedavileri yapılır. Hastaların kalori ihtiyacı arttığından ve 
protein kaybı olduğundan beslenmesi düzenlenmelidir. Gen te-
davisi, hücre terapisi, kök hücre transplantasyonu gibi yeni teda-

vi modelleri üzerinde çalışılmaktadır. Aileye genetik danışmanlık 
verilmelidir (1, 3, 4, 7, 9-11). 
Dilate kardiyomiyopati, çocuklarda en sık görülen kardiyomiyo-
pati çeşididir, kardiyomiyopatilerin yaklaşık % 55’ini oluşturur. 
Çoğunlukla idiyopatik olarak görülür, bilinen sebepleri arasında 
ise en sık viral miyokarditlere bağlı olarak meydana gelir. Kalbin 
dört boşluğunda dilatasyon ve sistolik fonksiyonlarda ilerleyici 
bozulma olur. Konjestif kalp yetmezliği, aritmi ve tromboembo-
lik olaylar görülebilir (12-13). 
Son yıllarda DEB hastalarında DKMP gelişebileceğini ve progno-
zunun kötü olduğunu bildiren az sayıda yayın mevcuttur. İlk ola-
rak 1989 yılında, sekiz yıldır düzenli olarak kan transfüzyonu ya-
pılan 17 yaşındaki DEB hastasında DKMP geliştiği bildirilmiş ve 
demir yüküne bağlı hemosiderozise bağlanmıştır. Daha sonra-
ki yıllarda yapılan az sayıdaki yayınlarda selenyum, tiyamin ve 
karnitin gibi diyetsel mikrobesin eksiklikleri, ağır malnütrisyon, 
amitriptilin ve sisaprid gibi kardiyotoksik ilaç kullanımı, kronik 
anemi ve viral miyokarditler, DKMP etkeni olarak gösterilmiş-
tir. Distrofik EB’li hastalarda DKMP gelişme sıklığı ile ilgili yapıl-
mış olan iki çalışmada % 4,5 ile 9,8 arasında değişen oranlar bu-
lunmuştur. Bu hastalarda gelişen DKMP’nin mortalitesi yüksek-
tir (2, 5, 6, 13-15). Daha önceden yapılan EKO incelemesi nor-
mal olan hastamızda 13 yaşında DKMP olduğu tespit edilmişti 
ve etyoloji açısından geçirilmiş bir miyokardit öyküsü yoktu, vi-
ral seroloji tetkikleri normaldi, kardiyotoksik ilaç kullanımı olma-
mıştı ve hastada herhangi bir diyetsel eksiklik bulunamadı. Has-
tanın anamnezinden, yaklaşık altı yıldır 15 günle iki ay arasın-
da değişen sürelerde düzenli olarak eritrosit süspansiyonu aldı-
ğı öğrenildi. Serum ferritin değeri yüksek olan hastada demir bi-
rikimine bağlı hemosiderozis gelişimi açısından yapılan kardiyak 
MR incelemesinde DKMP bulguları görüldü, interventriküler sep-
tumda T2 star değeri 43 ms olarak hesaplandı ve demir biriki-
mi lehine bir bulgu olarak değerlendirilmedi (Resim 4). Çocuk he-

matoloji bölümü ile de konsülte edilen hastada ferritin yüksek-
liği, enflamasyon bulgusu olarak değerlendirildi ve hemosidero-
zis düşünülmedi. 
Distrofik EB hastasında DKMP geliştiğinde antikonjestif tedavi 
verilir, besin eksikliği varsa yerine konulması gerekir. Eğer alt-
ta yatan bir neden tespit edilir ve erken dönemde tedaviye baş-
lanırsa, DKMP’nin geri dönüşlü olabileceği bildirilmektedir. Geç 
tanı alan ve eksikliği yerine koyulamayan hastalarda tedaviye 
yanıtsızlık ve kalp fonksiyonlarında ilerleyici bozulma ihtimali 
yüksektir (2, 5, 12, 15-17).
Sonuç olarak DEB’li hastalarda nadiren de olsa DKMP gelişe-
bilir ve prognozu kötüdür. Kardiyomiyopatinin nedeninin bulu-
nup erken dönemde tedavi edilmesi ile hastalık bulguları geri-
ye dönebilir.

Resim 3. Ekokardiyografik incelemede dilate kardiyomiyopati görünümü izlenmek-
te. LV: Sol ventrikül

Resim 4. 4 odacık beyaz kan görüntülemede sol ventrikülde belirgin dilatasyon iz-
lenmektedir. LV: Sol ventrikül RV: Sağ ventrikül
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Özet

Genel cerrahi pratiğinde en sık uygulanan cerrahi prosedürlerden biri olan kesi fı-

tığı veya postoperatif fıtık, çoğunlukla karın ameliyatları izleyen ilk yıllarda oluşur. 

İnkarserasyon veya strangülasyon bu fıtığın ciddi bir komplikasyondur ve çoğun-

lukla acil ameliyat gerektirir. Gastrointestinal sistemin en sık doğumsal anomali-

si olan Meckel divertikülü, nadiren bir fıtık kesesi içinde bulunur ve bu sıradışı du-

rum Littré fıtığı olarak adlandırılır. Ayrıca, bu sıradışı durumun ameliyat öncesi ta-

nısı oldukça zordur ve hemen her zaman ameliyat sırasında keşfedilir. Literatürde 

az sayıda inkarsere ventral kesi fıtığında boğulmuş Meckel divertikülü vakası bildi-

rilmiştir. Burada, barsak tıkanıklığı  bulguları ile başvuran 65 yaşında bir kadındaki 

ventral kesi fıtığında boğulmuş Meckel divertikülünü sunuyoruz.

Anahtar Kelimeler

Kesi Fıtığı; Littre Fıtığı; Meckel Divertikülü

Abstract

Incisional or postoperative hernia, one of the most common surgical procedure in 

general surgery practice, mostly occurs in the first years following abdominal op-

erations. Incarceration or strangulation is a serious complication of these hernias, 

and mostly requires emergent surgery. Meckel’s diverticulum, the most frequent 

congenital anomaly of the gastrointestinal tract, is rarely found within a hernial 

sac and this unusual condition is called as Littre’s hernia. In addition, preoperative 

diagnosis of this unusual condition is rather difficult and it is almost always first 

discovered during operation. A small number of cases of strangulated Meckel’s 

Diverticulum in an incarcerated ventral incisional hernia have been reported in 

the literature. Herein, we report a strangulated Meckel’s Diverticulum through a 

ventral incisional hernia in a 65 year-old woman who presented with clinical signs 

of intestinal obstruction.
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Introduction
Incisional hernia (IH) is a well-known complication following 
abdominal surgery and sometimes presented with incarcera-
tion or strangulation as an emergency surgical condition. In 
most of the cases, omentum, small and large intestines consist 
the contents of hernial sac. However, very few cases of stran-
gulated Meckel’s diverticulum (MD) have been reported in the 
literature. MD is the most common congenital abnormality of 
gastrointestinal tract with an incidence of approximately 2% 
of general population [1]. It is a true diverticulum comprising 
all intestinal layers and results from the persistence of the om-
phalomesenteric duct which normally obliterates during early 
weeks of foetal development. The majority of Meckel’s divertic-
ula are usually insignificiant clinically and only 5%-16% of those 
become symptomatic [2]. Gastrointestinal bleeding, ulceration, 
perforation and intestinal obstruction are the main complica-
tions of MD. However, a ventral IH containing a strangulated 
MD is a  rare clinical entity and can be quite difficult to diagnose 
preoperatively. 

Case Report
A 65-year-old obese female patient presented with a painful 
mass at the left side of the umbilicus. The mass had been re-
ductabl for over ten years, but it had become tense and irre-
ducible one week earlier. She had a history of umblical hernia 
repair before twelve years. She had diabetes mellitus and hy-
pertension for a long time. On physical examination, an irreduc-
ible painful mass, approximately 10 cm in size, was noted at 
the left corner of the previous surgical insicion due to umblical 
hernia repair. Abdominal X-ray demonstrated moderate non-
specific dilation of the small bowel, with no pneumoperitoneum. 
Ultrasonographic (US) examination revealed a mass that was 
thought to be originated from small bowel and an amount of 
fluid within the hernia sac. On addmission, inflammatory mark-
ers (WBCs: 15.2 K/ μl, CRP: 104.3 mg/l) were elevated. After 
sufficient resuscitation, the patient was promptly taken to the 
operating theatre with a diagnosis of strangulated incisional 
ventral hernia. At operation, a strangulated MD was seen within 
the hernial sac (figure 1). Segmental resection of the small in-
testine containing MD with followed by side to side anastomo-
sis was performed, and the fascial defect was repaired with 
use of a prosthetic mesh. On histopathological evaluation, a 
true diverticulum was diagnosed (figure 2). The postoperative 
course was uneventful and the patient was discharged on day 7.

Discussion
Incisional ventral hernia occurs as a complication following ab-
dominal surgical procedures especially within the first postop-
erative years, with an incidence rate of approximately up to 
20% of all abdominal surgeries [3]. Incarceration and strangula-
tion are the most severe complications of IH. In a study by Oz-
kan et al. [4], of the emergency cases with incarceration, 14.7% 
had IH.  In general, preperitoneal fat tissue, omentum, small 
and large intestines are found within the incarcerated hernia 
sac. MD, presenting as a strangulated ventral incisional hernia, 
is very uncommon, and preoperative diagnosis of this type of 
hernia is quite difficult. US examination usually cannot reveal 
this condition but computed tomography may be more helpful 

in diagnosis. Therefore, when a patient is presented with an in-
carcerated abdominal wall hernia and ultrasound is insufficient 
for identifing the content of the hernia, CT may provide more 
information to diagnose this dangerous condition. However, 
incarcerated IH containing MD is usually detected intraopera-
tively, as in our case. MD is the most common congenital abnor-
mality of the gastrointestinal tract, represents the incomplete 
obliteration of the vitelline duct, and usually occurs within 100 
cm proximal to the ileocaecal valve. It is a true diverticulum and 
usually remains asymptomatic throughout life of the general 
population. On the other hand, the most common presentations 
of symptomatic Meckel diverticula are gastrointestinal bleed-
ing, obstruction, and diverticulitis among adult patients [2]. 
However, hernial strangulation of MD is an extremely rare clini-
cal condition. The presence of a MD within an hernial orifice in 
the abdominal wall is known as Littre’s hernia [5,6]. Although 
the inguinal region is the most frequent site of Littre’s hernias, 
this entity can be rarely seen within ventral insicional defects 
[5,7] and may cause intestinal obstruction secondary to stran-
gulation of the diverticulum within the hernial sac. Sometimes, 
MD is presented with perforation which usually accounts for 
14% of all complications associated with it [8]. Although ulcer-
ation of ectopic gastric tissue is the main cause of perforation 
in most cases, tumours and incarceration within an abdominal 

Figure 1. The appearance of incarcerated Meckel’s diverticulum after removal 
from the hernia sac

Figure 2. Mixed type of inflammatory cells including polymorphonuclear leuko-
cytes were seen in lamina propria of the diverticulum. In addition, intense bleed-
ing foci and inflammatory granulation tissue were observed in serosal surface 
(H&E×20).
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wall hernia are extremely rare cases. The treatment of asymp-
tomatic MD is still a contraversial issue in the literature, how-
ever surgery is the mainstay of treatment for symptomatic or 
complicated diverticula. 
In conclusion, Meckel’s diverticulum, presenting as a strangulat-
ed incisional ventral hernia, is extremely rare and can be difficult 
to diagnose. A detailed clinical evaluation with timely operative 
intervention is of great importance to provide best outcomes 
for these patients.
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Özet
Belirgin uterin prolapsusu olan aktif doğum eylemindeki olguların yönetimi zor-
lu olabilmektedir. Gerekli önlemlerin alınmaması halinde tehlikeli sonuçlar orta-
ya çıkabilir. Eylemdeki prolapsus olgularının bir kısmı sorunsuz olarak normal vaji-
nal doğumla sonuçlansa da, yetersiz servikal açılma ve servikal distosi gibi olum-
suz birtakım sonuçlar da karşımıza çıkabilir. Özellikle büyümüş ve ödemli bir hal 
almış serviks nedeniyle doğum süreci ilerlemeyebilir ve distosi meydana gelebilir. 
Bu olguların yönetiminde sezaryen, hem fetus hem de anne için güvenilir ve makul 
bir seçenek olarak durmaktadır. Aynı zamanda, sezaryen esnasında etkili redüks-
yon uygulanarak anatomik bütünlük kolaylıkla sağlanabilir. Sezaryen ile doğumdan 
sonra pelvik tabanın kendiliğinden düzelmesi ihtimali olduğundan, sezaryen esna-
sında prolapsusa yönelik bir girişimde bulunmak yerine pelvik anatomik bütünlü-
ğün derlenmesi sonrası gerekirse bir operasyon düşünmek makul gözükmektedir. 
Bu vaka sunumunda, doğum eylemindeki bir uterin prolapsus olgusunun başarılı 
yönetimi literatür eşliğinde tartışılmıştır.  

Anahtar Kelimeler
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Abstract
Management of severe uterine prolapsus during active labor is challenging. Detri-
mental complications are inevitable unless preventive measures have been taken. 
Active labor may result with uneventful vaginal delivery, nevertheless impeded 
cervical dilation, cervical dystocia and obstructive labor are all potential out-
comes. Enlarged and edematous cervix accompanying prolapse in such cases may 
obstruct course of labor and may result with dystocia. In this instance, C-section 
stands as feasible and safe option for both mother and the fetus. Also, it is more 
likely to provide normal anatomic texture during C-section with effective prolapse 
reduction. Moreover, spontaneous resolution of the uterine prolapse is possible 
following C-section and considering suspension procedures till complete recovery 
of the pelvic anatomy seems reasonable. In this case report, succesful manage-
ment of an active labor complicated with extensive uterus prolapse have been 
described along with current literature findings.   
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Introduction
Uterine prolapse during pregnancy is a rare complication with 
an estimated incidence of a case per 10 000–15 000 deliver-
ies [1]. It may occur during pregnancy de-novo or factors may 
contribute to pre-existing prolapse. Management of prolapse 
during pregnancy, especially during active labor seems novel as 
complications may inevitable unless preventive measures have 
been considered. Current case report demonstrates a severe 
uterine prolapse during active labor in a multiparous woman 
and intends to discuss available management options.

Case Report
Thirty-six years old woman (gravida 4, para 3) presented to our 
emergency obstetrical care unit with regular uterine contrac-
tions during the 38th week of her gestation. Her obstetrical 
and medical history was unremarkable except for persistent 
anemia. She had refused hospitalization for further examina-
tions 2 months ago when she first admitted to hospital with 
complain of growing prolapse and she disregarded subsequent 
routine follow-up despite all notifications. On her pelvic exami-
nation, the entire cervix was diffusing outside the vulva (Pelvic 
Organ Prolapse Quantification System-POPQ stage 3). The cer-
vix was enlarged and odematous with marked ectropion (Fig. 
1). Cervical dilatation of 3 cm and effacement of 40-50% was 

noted. Cardiotocography of the fetus was considered as reac-
tive along with regular uterine contractions. Amniotic mem-
brane was thought to be intact. Following obstetric ultrasound, 
fetus was considered as appropriate for gestational age with 
estimated fetal weight of 3000 g. Laboratory parameters were 
unremarkable except for severe anemia. As for initial interven-
tion, manual reduction of the prolapse was planned under mild 
sedation, however we failed to remove enlarged odematous 
cervix. After confirming impeded cervical dilation, suspected 
cervical dystocia and obstructive labor, C-section was decided. 
Reduction of the prolapse was also attempted intraoperatively 
under regional anesthesia to provide anatomic integrity in or-
der to avoid high myometrial incision and was succeeded with 
concurrent action of pushing the cervix from the vagina and 
suspending the uterus from Round ligaments. After providing 
anatomic texture, she delivered a 2980 gr healthy infant with 
APGAR score of 1’8 and 5’9 by low segment transvers incision. 

Postoperative appearance of the uterine prolapse is shown in 
the figure 2. She was discharged uneventfully on the third day 
of the operation. Final degree of the prolapse was considered 
as POPQ stage 2. 

Discussion
Pregnancy dynamics including biomechanical, neurological and 
neuro-muscular changes obviously alter the supportive tissue 
of the pelvis and may result with pelvic floor dysfunction. The 
physiologic increases in cortisol, progesterone and relaxin, 
which lead to a concomitant softening of pelvic tissues, can 
also contribute to prolapse formation [2]. Uterine prolapse is 
one of the common gynecologic disorders among all pelvic 
floor disorders, despite low prevalence during pregnancy [1].  In 
pregnancy, prolapse generally appears during the third trimes-
ter and disappears after delivery; whereas preexisting prolapse 
usually resolves spontaneously during pregnancy [2].   
Total uterine prolapse during active stage of labor is another 
challenging clinic and have been linked with severe intrapartum 
and/or postpartum complications. Cervical dystocia, laceration, 
uterine rupture, prolonged labor, need of instrumental delivery, 
postpartum hemorrhage and uterine atony are all potential det-
rimental consequences [3]. Such edematous prolapsed cervix 
along with fibrotic changes not only prohibits manuel reduction, 
but also obstructs labor by altering cervical dilatation during 
the second stage. As needed, Dührssen incision in the presence 
of cervical dystocia seem as an option as reported previously 
[4], however clear risk of extensive bleeding due to extremely 
fragile and edematous cervix following incision is evident. In the 
present case, C-section delivery was decided rather than other 

Figure 1. Enlarged and odematous cervix

Figure 2. Postoperative appearance of prolapse
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interventions in the presence of large fibrotic cervix in order to 
avoid cervical lacerations and lower segment uterine atony. 
Various techniques during different gestational periods have 
been reported for uterine prolapse cases. Laparoscopic modi-
fied Gilliam suspension in early pregnancy, abdominal hystero-
pexy using rectus sheath strips during c-section, c-section with 
bilateral hypogastric artery ligation and even c-section hyster-
ectomy with subsequent suspension of the vaginal cuff have 
been reported in the literature [2, 5-7].  In this case report, we 
did not decide on performing an additional procedure besides 
C-section due to rapid recovery of the uterine fundus into the 
pelvis within a few weeks after delivery and we observed sig-
nificant resolution as described previously [5]. Therefore, con-
current suspension procedures at the time of delivery may be 
unsuccessful and could be postponed until complete recovery of 
the pelvic floor. It should also be noted that, C-section itself has 
been considered as a preventive measure to preclude pelvic or-
gan prolapse and data from a national cohort study has further 
justified this hypothesis even in long term duration [8,9].
In conclusion, management of the uterine prolapse during preg-
nancy should be individualized depending on the severity of the 
condition and the patient’s symptoms. Early diagnosis is essen-
tial to avoid maternal and fetal complications. Manuel reduction 
of prolapsed cervix should be considered firstly. Especially for 
severe cases, it would be more logical to consider C-section pri-
orly either near term or during active labor. Additional invasive 
procedures should be avoided unless there are life-threatening 
complications. Concurrent suspension procedures are also de-
batable since there is a chance of spontaneous resolution and 
may be postponed until complete recovery of the pelvic anato-
my postnatally. 
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Ürotensin-2 ve Kardiyovasküler Sistem / Urotensin-2 and Cardiovascular System
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Ürotensin ve Ürotensin 
Reseptörlerinin Kardiyovasküler Sistemdeki Önemi

Özet
Bir siklik petid olan Ürotensin 2 (ÜT 2) yaklaşık 45 yıl önce keşfedilmiştir ve 
güçlü vazokonstriktör etkilerinin olmasından dolayı bilim camiası tarafından 
dikkat çekmiştir. ÜT 2 G proteinine bağlı bir reseptör olan “GPR14” reseptö-
rüne bağlanarak etki gösterir. ÜT 2 ve reseptörü yaygın olarak periferik vas-
küler dokularda, kalp ve böbrekte dağılım göstermektedir. ÜT 2’nin sağlıklı in-
sanda çok küçük bir role sahip olduğu belirtilmiş, hastalık durumlarında ise 
nispeten rolünün daha belirgin olduğuna değinilmiştir. ÜT 2’nin kardiyovaskü-
ler etkileri insanda başlıca pozitif inotropi, vazokontsriksiyon ve vasküler ya-
tağın ve endotelin durumuna bağlı vazodilatasyon ve vasküler düz kas hücre 
proliferasyonudur. Günümüzdeki araştırmalar ÜT 2’nin özellikle çeşitli kardi-
yovasküler hastalıklarda önemli bir rol oynadığını göstermiştir. ÜT 2 ve dola-
yısıyla ÜT 2 reseptörlerinin kardiyovasküler sistem üzerindeki etkileri günü-
müzde oldukça çok çalışılan bir konu olmakla beraber literatürde bu konuy-
la ilgili çalışmalar ve bu çalışmalar sonucu elde edilen sonuçlar oldukça karı-
şıktır. Kalp yetmezliğinde daha önceki çalışmalarda majör bir rol oynamadığı 
söylenmiş, daha sonraki çalışmalarda hastalığın patofizyolojisinde potansiyel 
role sahip olduğu gösterilmiştir. Ayrıca koroner kalp hastalığı ve iskemik kalp 
hastalığı ve aterosklerozda da ÜT 2 seviyesinin arttığı gösterilmiştir. Bu re-
septörlerin fizyopatolojide mi rol oynadığı veya çok önemli bir savunma ma-
kanizması mı olduğu önemli bir araştırma konusu olmaktadır. Bu nedenle bu 
reseptörler bilim camiasında umut verici bir hedef olarak değerlendirilmekte-
dir. Sonuç olarak bu reseptörlerin ileride çoğu hastalıkta özellikle kardiyovas-
küler hastalıkların gerek patofizyolojisi gerekse savunma mekanizmalarında 
kendilerine yer edineceğini ve daha fazla önem kazanacağını düşünmekteyiz.
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Abstract
Urotensin 2 (UT 2) which is a cyclic peptid was first identified about 45 years 
ago and due to its potent vasoconstrictor effect it has attracted the atten-
tion of the scientific community. UT 2 binds to a class of G protein-coupled 
receptor known as GPR14. Receptors for UT 2 are located on peripheral 
vascular smooth muscle, heart and kidney. In healthy people it has minor 
role, while in patients with disease it has a more prominent role. Main posi-
tive effects of UT 2 in cardiovasculer system are positive inotropic effect, 
vasoconsctruction, vascular smooth muscle cell proliferation, vasodilatation 
which related the state of endothelin and vascular bed. Recent investigations 
have showed that UT 2 plays an important role in cardiovascular diseases. 
Although the effects of UT 2 and UT 2 receptors on cardiovascular system is 
a quite extensively studied subject. The studies and the results obtained from 
these studies are somewhat complex. Previous studies in heart failure has 
demonstrated that these receptors do not play a major role in heart failure 
but in later studies it has been shown that these receptors have a potential 
role in the pathophysiology of this disease. In addition, the level of UT 2 has 
increased in coronary heart disease, ischemic heart disease and atheroscle-
rosis. It is an important research topic whether these receptors play a role 
in pathophysiology or they are very important part of defense mechanism. 
Therefoore, these receptors are regarded as a promising target in the sci-
entific community. As a result, we think that in future these receptors will 
gain a seat and more importence in the pathophysiology in many diseases 
especially in cardiovascular diseases as well as in the defense mechanism 
of these diseases.
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Giriş
İnsan organizması 21. yüzyılda olmamıza rağmen hala daha bir-
çok bilinmeyeni barındırmaktadır. Son on yılda serotonin, endo-
telin gibi birçok doku reseptörü alt tipi tespit edilmiş olup he-
nüz organizmadaki yerleri ve önemi tam olarak açıklanamamış-
tır. Konumuzla ilgili olarak ürotensin ve reseptörleri bilim adam-
larının ilgisini çekmiş ve konu ile ilgili çalışmalar hız kazanmış-
tır. Bir siklik petid olan Ürotensin 2 (ÜT 2) ilk olarak 1969 yılında 
kayabalığı nörosekretuar sisteminden izole edilmiştir [1]. Üro-
tensin 2’nin izolasyonundan sonra Ames ve arkadaşları insan ÜT 
2 (iÜT-2) ile ilişkili 688 adet temel çift komplementer DNA se-
kans kodu izole etmiştir. ÜT 2 peptidi izole edildiği zaman hedef 
reseptörü tanımlanamamıştır. Ames ve arkadaşları [2] şu anda 
“ÜT 2 reseptörü olarak (ÜTR)” adlandırılan ve ÜT 2’nin endojen 
ligandı olduğu bilinen G proteinine bağlı bu sahipsiz reseptörü; 
”GPR14” olarak tanımlamıştır. Ürotensin ve reseptörünün dağı-
lımına göz atarsak özellikle santral sinir sistemi olmak üzere di-
ğer dokularda var olmasına rağmen en çok periferik vasküler 
dokularda, kalp ve böbrekte bulunmaktadır [3].  ÜT 2’nin önem-
li olmasının ve bilim adamlarının konuya eğilmesinin en önem-
li unsuru şu anda tanımlanan tespit edilmiş en güçlü vazokons-
triktör olmasından dolayıdır [2]. ÜT 2 vasküler yataklarda güçlü 
ve değişken konstriktör etkiler oluşturur ancak bu etkileri bütün 
vasküler yataklarda aynı değildir. ÜT 2’nin aynı zamanda insanın 
pulmoner ve abdominal arterlerinin küçük dalları gibi bazı izo-
le damarlarda güçlü vazodilatör etkiler oluşturduğu da gösteril-
miştir [4]. Bu vasküler etkilere ek olarak ÜT 2’nin insan sağ atrial 
trabeküllerinde inotrop ve aritmojenik etkili olduğu yapılan ça-
lışmalar ile gösterilmiştir [5]. Ürotensinerjik sistemin, aterosk-
leroz, kalp yetmezliği, hipertansiyon, preeklampsi, diyabet, böb-
rek ve karaciğer hastalıkları, varis kanaması ve ülser gibi hasta-
lıkların yanı sıra psikolojik ve nörolojik bozukluklar gibi çok sayı-
da patofizyolojik durumla da bağlantılı olduğu gösterilmiştir [6]. 
Günümüzde ÜT 2 ve ÜTR’nin hastalıklardaki patofizyolojisi bi-
limsel topluluklarda ilgi çeken ve araştırılmaya devam eden bir 
konu olduğundan dolayı biz bu derlemede ÜT 2 ve ÜTR’nin öne-
mi ve hastalıklarla ilişkisi üzerinde durduk.

Ürotensin ve Ürotensin İlişkili Peptidin Özellikleri
 ÜT 2 nin biyokimyasal yapısına baktığımızda, ÜT 2 somatos-
tatinle benzer bir sekansı paylaşan siklik bir peptiddir [6]. İnsan, 
maymun, domuz, sıçan, fare ve kayabalığındaki ÜT 2 izoform-
larını incelediğimizde, ÜT 2 biyokimyasal yapısında C-terminal 
ve N-terminal peptid bölümleri içermektedir. ÜT 2 peptidine bi-
yolojik aktivite kazandıran C-terminal siklik hekzapeptid dizisi 
(Cys-Phe-Trp-Lys-Tyr-Cys) dir. ÜT 2 peptidinin C-terminal bölü-
mü sabit , N-terminal bölümü ise hayvan türlerine bağlı olarak 
farklı uzunluk ve sekansta olmaktadır [7, 8]. ÜT 2 tanımlandık-
tan birkaç yıl sonra, ÜT 2 ilişkili peptit (ÜİP) olarak adlandırılan 
sıçan beyni özü içinde izole edilmiş ve daha sonra diğer memeli 
türlerinde tespit edilmiş olan bir peptit tanımlanmıştır [9]. ÜT 2 
ve ÜİP izoformlarının sekansları karşılaştırıldığında C-terminal 
siklik peptidlerinde çarpıcı bir koruma görülmüştür [9] (Tablo-1). 
ÜT 2’nin insan genomundaki yerine baktığımızda ise ÜT 2 ve 
ÜİP geni sırasıyla 1p36 ve 3q29 konumunda bulunmaktadır [10]. 

Ürotensin Reseptörü ve Özellikleri
ÜTR’nin biyokimyasal yapısına baktığımızda ise ÜTR 389 ami-
noasit içeren ve yedi transmembranda etki alanı olan bir resöp-
tördür. ÜTR, sıçan GPR14’ünün homoloğudur ve somatostatin 
reseptörü olan SST4 ile benzer yapıdadır [2, 11]. iÜT-2 resep-
törü G protein kenetli (GPR14) sahipsiz bir reseptördür [2, 11]. 

ÜTR’nin insan genomundaki yerine baktığımızda; ÜTR’yi kodla-
yan gen ise 17q25.3 konumunda ve intronsuz olarak bulunmak-
tadır [12].

Ürotensin 2 Kaynakları
Yapılan çalışmalarda, insan koroner arter ve umblikal ven endo-
teli kültürlerinde, prepro ÜT 2 mRNA ekspresyonu gösterilmiş 
ve endotel hücrelerinin, ÜT 2 için kaynak olduğu kanıtlanmıştır 
[13]. İnflamatuar hücrelerin de benzer şekilde ÜT 2 için kaynak 
olduğu bilinmektedir [14]. Lenfositlerde yüksek seviyede; mono-
sit, makrofaj ve köpük hücrelerinde ise lenfositlerden 8-48 kat 
düşük seviyede mRNA ekspresyonu tespit edilmiştir [14]. Bazı 
hastalık durumlarında ise kardiyomiyositlerde, endotelyel hüc-
relerinde, vasküler düz kas hücrelerinde, miyofibroblastlarda ve 
subendokardiyal miyositlerde eksprese edilmektedir [15].
 
Hücre İçi Sinyal Yolları
ÜTR’nin nükleer membranda bulunması ve intraselüler ligandını-
nın varlığı; ÜT 2 sinyal fizyolojisinde yeni yollar açmış ve GPCR 
aracılı biyolojik yanıtın sadece hücre yüzeyi ile değil, intraselü-
ler ve extraselüler sinyal yollarının integrasyonu sonucu oluştu-
ğunu açıklamıştır [16]. Bu yüzden bu reseptörlerin endojen li-
gandlarıyla ilişkili fizyolojik ve patofizyolojik yanıtlarda majör 
rol alabilmesi için iyi konumlandığı düşünülmüştür [16]. ÜT 2’nin 
vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon oluşturma mekanizmasın-
da ÜTR’nin ekspresyon yeri önemli rol oynamaktadır. Gαq/11 ile 
bağlı ÜTR inositol trifosfat aktivasyonu yaparak hücre içi kalsi-
yumu arttırmaktadır [2, 17, 18]. L tipi kalsiyum kanallarının ak-
tivasyonuyla hücre dışından hücre içine kalsiyum girişi olmak-
ta ve hücre içi kalsiyum artışıyla vazokonstriktör olaylar meyda-
na gelmektedir [19]. Şayet ÜTR ekpresyonu vasküler endotelde 
olursa artan kalsiyum, nitrik oksit sentazı aktive etmekte ve nit-
rik oksit üretimi artmakta, buda vazodilatasyona neden olmak-
tadır [20, 21]. ÜT 2 aynı zamanda tümörlerde otokrin ve parak-
rin etkiyle büyümeyi uyarıcı faktör olarak da davranabilmekte-
dir [22, 23]. ÜT 2 aynı zamanda mitojenik etkilidir ve RhoA/Rho 
kinaz yolu üzerinden arteriyel düz kas hücrelerinde proliferasyon 
yapmaktadır [24]. ÜT 2’nin hücre içi temel sinyal yolları Şekil 1 
de gösterilmiştir (Şekil 1).

Ürotensin 2 ve Ürotensin 2 Reseptörlerinin İnsan Vücu-
dundaki Dağılımı
ÜT 2 ve ÜİP genleri ilk olarak omurilik ventral boynuzunda ve 
beyin çekirdeklerindeki motor nöronlarda exprese edilmiştir [9]. 
ÜT 2 ve ÜİP mRNA‘sı periferik dokularda, hipofiz bezinde, kalp-
te, dalak, akciğer, karaciğer, timüs, pankreas, böbrek, ince ba-

Tablo 1. Memeli türlerinde Ürotensin 2 ve Ürotensin ilişkili Peptid ‘in aminoa-
sit sekansı [9]

TÜRLER SEKANSLAR

ÜROTENSİN 2

Fare Gln-His-Lys-Gln-His-Gly-Ala-Ala-Pro-Glu-Cys-Phe-Trp-Lyr-Cys-
Val-OH

Sıçan Gln-His-Gly-Thr-Ala-Pro-Glu-Cys-Phe-Trp-Lyr- Cys-Val-OH

Şempanze H-Glu-Thr-Pro-Asp-Cys-Phe-Trp-Lyr-Cys-Val-OH

İnsan H-Glu-Thr-Pro-Asp-Cys-Phe-Trp-Lyr-Cys-Val-OH

ÜROTENSİN İLİŞKİLİ PEPTİD

Fare H-Ala-Cys-Phe-Trp-Lys-Tyr-Cys-Val-OH

Sıçan H-Ala-Cys-Phe-Trp-Lys-Tyr-Cys-Val-OH

Şempanze H-Ala-Cys-Phe-Trp-Lys-Tyr-Cys-Val-OH

İnsan H-Ala-Cys-Phe-Trp-Lys-Tyr-Cys-Val-OH
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ğırsak, prostat ve adrenal bezde tespit edilmiştir [9] (Şekil 2).
ÜT 2 ve ÜİP gibi ÜTR genlerinin ekpresyonu da çeşitli periferik 
organlarda, kardiyovasküler sistemde, santral sinir sisteminde, 
böbrek, mesane, pankreas ve adrenal gland gibi diğer organlar-
da da yapılmaktadır [9] (Şekil 2).

Sağlıkta ve Hastalıkta Ürotensin 2

Ürotensinerjik sistemin, majör memeli organ sistemlerinin fiz-
yolojik düzenlenmesinde çok önemli roller üstlenmesi olağandır 
[9]. Sağlıklı insandaki infüzyon çalışmalarında ÜT 2’nin çok küçük 
bir role sahip olduğunun gösterildiği belirtilmiş, hastalık durum-

larında ise nispeten rolunun daha belirgin olduğuna değinilmiş-
tir [25]. ÜT 2 potent hemodinamik olaylarda [25], pozitif inotrop 
ve kronotrop yanıtlarda [26], osmoregulatuar olaylarda [27], kol-
lajen ve fibronektin birikimini indüklemede [28, 29], inflamatu-
ar yanıt modülasyonunda [30], kardiyak ve vasküler hipertrofi-
de [31] rol oynar. ÜT 2 aynı zamanda güçlü anjiojenik etkiye ne-
den olur [32, 33]. Bu etkilerinin yanı sıra ÜT 2 glikozla indüklen-
miş insülin salınımını da inhibe eder [32]. Bu yüzden ürotensiner-
jik sistem kalp yetmezliği, hipertansiyon, preeklampsi, diyabet, 
böbrek ve karaciğer hastalıkları, varis kanaması, ülserler, psi-
kolojik ve nörolojik hastalıklarla ilişkilendirilmiştir [6]. ÜT 2 kon-
santrasyonlarının kalp yetmezliği, renal disfonksiyon, diyabet ve 
karaciğer yetmezliğinde yükseldiği belirtilmiş [25], ÜT 2’nin kar-
diyovasküler hastalıklarda, aterosklerozda, diyabette, renal dis-
fonksiyon ve hipertansyionda yükseldiğine de deyinilmiştir [34]. 
ÜT 2’nin plazma konsantrasyonu sağlıklı kişilerde sürekli olarak 
düşük bulunmaktadır, normal şartlar altında dolaşımda bulunan 
bir hormon değildir. Yapılan çalışmalarda ÜT 2 peptidi sağlık-
lı bireylerde ve çeşitli hastalıkları olan bireylerde ölçülmüştür. 
Sağlıklı bireylerde ÜT 2’nin dolaşımdaki konsantrasyonu 6 pg/ml 
ile 3.6 ng/ml arasında değişmektedir. Tablo 2’de sağlıklı kontrol 
grupları ve hastalıklı gruplardaki ÜT 2 seviyeleri özetlenmiştir.

Kardiyovasküler Sistem
Ürotensin 2 ve Ürotensin 2 Reseptörü’nün Kardiyovaskü-
ler Sistemdeki Rolü
ÜT 2’nin kardiyovasküler etkileri insanda pozitif inotropi [5], va-
zokontsriksiyon ve vasküler yatağın ve endotelin durumuna bağlı 
vazodilatasyon [35] ve vasküler düz kas hücre proliferasyonudur. 
Yapılan çalışmalarda ÜT 2’nin in vitro insan kalp çalışmaların-
da kardiyostimulan etkiler sergilediği [5], konsantrasyon bağım-
lı olarak sağlam kalbin sağ atrial trabekülünde kontraksiyon sü-
resini değiştirmeden kontraksiyon gücünü arttırdığı ve izole çı-
karılmış kalbin sağ ventriküler trabekülünde de çok az kontraksi-
yon güç artışına neden olduğu gösterilmiştir [5]. Bunlara ek ola-
rak ÜT 2’nin hafif okside düşük dansiteli lipoprotein ile sinerjis-
tik etkileşim gösterdiği belirtilmiştir [24]. ÜTR ekspresyonu art-
tığında ise kardiyomiyosit hipertrofisini ve kollajen sentezini de 
içeren remodelling değişimlerine neden olduğu yapılan çalışma-
larla gösterilmiştir [18].
Quaile ve arkadaşları da yaptığı çalışmada [36] sağlam myokard 
dokusunda eksojen ÜT 2’nin konsantrasyondan bağımsız kasıl-
mayı arttırdığını göstermiş ve az sayıda heterojen insan kal-
binden elde ettikleri sonuçlarda sağlam kalp trabekülünde po-
zitif inotrop yanıt gözlemlemişlerdir [5]. Nobata ve arkadaşla-
rı da yaptığı bir çalışmada [37] Japon yılan balığında ÜİP ve ÜT 
2 enjeksiyonu sonrası, balıklarda kalp atım hızının arttığını gös-
termişlerdir.
ÜT 2’ nin vasküler etkileri türlere, vasküler yataklara ve hatta 
aynı vasküler yataktaki bölgelere göre bile değişmektedir [4, 38-
41]. ÜT 2’ye karşı oluşan yanıtlardaki özellikler ve bölgesel çeşit-
lilik; reseptör yoğunluğundaki değişikler, peptidin enzimatik kon-
versiyonu, endotel kaynaklı relaksasyon faktörlerine bağlı olabi-
lir ve bunlardan en baskın faktör olarak reseptörün yoğunluğu 
olarak gözükmektedir. ÜT 2’nin insan subkutanöz küçük direnç-
li arterlerine ve venlerine, insan iskelet kası küçük dirençli arter-
lerine ve fareden izole edilmiş torasik ve abdominal aortaya hiç-
bir etkisi yoktur [39-41]. Fizyolojik şartlarda ÜT 2’nin kardiovas-
küler sistemdeki etkileri birçok çalışmayla gösterilmiş olmasına 
rağmen her geçen gün daha yeni etkileri ve fizyolojik görevleri 
bilim adamları tarafından ortaya çıkarılmaktadır. Yapılan çalış-
malara baktığımızda ÜT 2’nin fizyolojik şartlarda göstermiş ol-

Şekil 1. ÜT 2’ nin neden olduğu vazokonstriksiyon, vazodilatasyon, hücre prolife-
rasyonu ve hipertrofisini gösteren sinyal ileti yolları [34]

Şekil 2. Prepro ÜİP, Prepro ÜT 2 ve ÜTR’nin primatlar (A:insan ve maymun sinomol-
gusu) ve kemirgenlerde (B:sıçan ve fare) santral ve periferik yayılımı [2, 10, 84-87]
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duğu önemli kardiovasküler etkiler, olağan olarak kardiovasküler 
sistem hastalıklarında da araştırılması gereken bir hedef halini 
almıştır. Bu nedenle litaratüre baktığımzda çeşitli kardiovaskü-
ler sistem hastalıklarında önemli roller üstlenebilecek bir potan-
siyel görülmektedir. Bu etkileri daha net anlayabilmek için aşa-
ğıda özellikle önemli olan kardovasküler sistem hastalıklarında-
ki rolleri özetlenmiştir.
 
Ürotensin 2 ve Ürotensin 2 Reseptörünü’nün Kardiyovas-
küler Hastalıklardaki Rolü
Kalp Yetmezliği
Kardiyovasküler sistemde sağlıkta sıklıkla eksprese edilen ÜT2/
ÜTR sistemi kardiyovasküler hastalık durumlarında daha faz-
la ön plana çıkmaktadır [42]. ÜT 2 konjestif kalp yetmezliğinde 
aktive olan bazı nörohormonal sistemlerden biridir [15, 43-45]. 
Son dönem kalp yetmezliği olan hastaların kalplerinde ÜT 2 ve 
ÜTR’nin ekspresyonu kardiyomiyositlerde, endotelyel hücrelerde 
ve vasküler düz kas hücrelerinde arttığı bulunmuştur [15]. ÜT 2 
aynı zamanda iskemik kalp hastalığında; makrofajlarda ve mi-
yofibroblastlarda eksprese edilir ve subendokardiyal miyositler-
deki ekspresyonu miyokardiyal kontraktilitede rol aldığını göste-
rilmiştir [15]. ÜT 2 ekpresyonu veya plazma düzeyi ile ejeksiyon 

fraksiyonu arasında ise ters bir ilişki görülmektedir [15, 45]. ÜT 
2’nin aynı zamanda kalp yetmezliğinde diyastolik miyokardiyal 
disfonksiyonu arttırdığı belirtilmiştir [46]. ÜT 2 kardiyak kont-
raktiliteyi ve periferal vasküler tonusu da attırabilir [47]. Artmış 
kontraktilite kısa dönemde faydalı olmasına rağmen uzamış ak-
tivite miyokardiyal remodellinge yol açabilir. ÜT 2’nin gerçekten 
kardiyak fibroblast proliferasyonunu ve kollajen tip 1 gen eks-
presyonunu arttırdığı ve matriks metalloproteinaz 1 gen ekspre-
sonunu azalttığı yapılan çalışmalarda belirtilmiştir [18, 48, 49]. 
Bu olayın aynı zamanda ÜT 2’nin sağlıklıklı insanların cilt damar-
larında vazodilatasyon yapmasına rağmen kalp yetmezlikli has-
talarınkinde vazokonstriksiyon oluşturmasını açıkladığı [47], do-
layısıyla bu mekanizmanın kalp yetmezliğinde yaygın olan endo-
telyal disfonksiyonun vazokonstriksiyon etkisinin maskesini dü-
şürdüğü yapılan çalışmalar sonucu ortaya konmuştur [47]. ÜT 
2 aynı zamanda özel vasküler bölgelerde plazma ekstravazas-
yonunu arttırdığı için kalp yetmezliğindeki ödemin gelişmesinin 
nedenleri içinde yer alabilir [50].
ÜT 2’nin kalp yetmezliği üzerine olan etkisini kronolojik olarak 
incelersek; Dschietzig ve arkadaşları yaptığı çalışmada (2002) 
kronik kalp yetmezlikli hastalarda ilk defa plazma ÜT 2 düzeyini 
ölçmüş, sonuç olarak kronik kalp yetmezliğinde ÜT 2’nin myokar-
diyal ve vasküler gen ekspreyonunun değişmediğini ve ÜT 2’nin 
akut hemodinamik gelişmelerden sorumlu olmadığını, dolayısıy-
la kronik kalp yetmezliğnde majör rol oynamadığını söylemişler-
dir [51]. Daha sonraki yıllarda Krüger ve arkadaşları yaptığı ça-
lışmada (2004) insanda, ÜT 2’nin dolaşımdaki plazma seviyele-
rini ölçmüş ve ÜT 2’nin insan kardiyovasküler sisteminin düzen-
lenmesiyle büyük bir ilişkisi olmadığını ancak kronik kalp yet-
mezliğinde ÜT 2’nin lokal parakrin veya otokrin mediyatör etki-
sinin olabileceğini söylemişlerdir [52]. Yine aynı yıllarda Lim ve 
arkadaşları yaptığı bir çalışmada (2004) ÜT 2’nin insanda kro-
nik kalp yetmezliğinde miyokarda direkt etki ile hastalığın özel-
liği olarak artan periferik vasküler tonusa katkıda bulunduğu so-
nucuna varmıştır [47]. Son yıllarda ise Jani ve arkadaşları yaptığı 
bir çalışmada (2012) plazma ÜT 2’nin kronik kalp yetmezliğinde 
yükseldiğini ve hastalığın patofizyolojisinde potansiyel role sa-
hip olduğunu ve bunun yanı sıra akut kalp yetmezliğinde de kont-
rol grubuna göre yükseldiğini göstermiştir [53]. 
Russell ve arkadaşları da yaptığı çalışmada (2003) konjestif kalp 
yetmezlikli hastaların aort kökünde ÜT 2’yi artmış olarak bul-
muşlardır [43]. Zhong ve arkadaşları yaptığı çalışmada (2013) 
ise ÜT 2’nin konjestif kalp yetmezliğinin progresyonunda rol oy-
nayabileceğini ve ÜT 2’nin plazma seviyelerinin hastalığın şidde-
tinin bir göstergesi olabileceğini söylemişlerdir [54]. Gruson ve 
arkadaşları da yaptığı çalışmada (2006) ÜT 2’nin konjestif kalp 
yetmezliğinin patofizyolojisinde hastalığın kötüye gitmesinde 
rol oynayabileceğini söylemişlerdir [55]. 

Koroner Kalp Hastalığı ve İskemik Kalp Hastalığı
ÜT 2’nin myokardiyal iskemi ve akut myokard infarktüsünde rol 
oynadığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır. Yapılan bir çalış-
mada kronik hipoksik sıçanların myokardında artmış ÜTR eks-
presyonu gösterilmiştir [29]. Myokard infarktüsü sonrası ratların 
sol ventriküllerinde infarktlı ve infarktlı olmayan zonlarında art-
mış ÜTR ekspresyonu görülmüştür [18]. ÜT 2 aynı zamanda pro-
kollajen α1 ve α2 ekspresyonunu ve neonatal kardiyak fibrob-
lastlarda fibronektini arttırmaktadır [18]. İn vitro kültüre edil-
miş neonatal rat kardiyomyositlerinde hipertrofinin ÜT 2 tara-
fından arttırıldığı görülmüştür [18, 56, 57]. Bununla birlikte kar-
diyak myositlerin hipertrofisinin epidermal büyüme faktörü re-
septörüne bağlı sinyal yollarındaki mitojenle aktive edilmiş pro-

Tablo 2. Sağlıklı kontrol grupları ve hastalıklı gruplardaki ÜT 2 seviyeleri

Hastalık Sağlıklı Kontrol  Hastalıklı No

Kronik kalp 
yetmezliği

9.16 pg/ml (6.6 
pmol/l)

30.6 pg/ml (22 pmol/l) [44]

3290 pg/ml 
(istirahatte)

2990 pg/ml (istirahatte) [52]

Akut miyokart 
infarktüsü

0.58 pg/ml (0.42 
fmol/l)

1.94 pg/ml (1.40 fmol/ml) [74] 

Konjestif kalp 
yetmezliği

4.35 pg/ml 1.41 pg/ml [54] 

Koroner kalp 
hastalığı

3.20 pg/ml 1.61 pg/ml [75]

Akut koroner 
sendrom

3300 pg/ml 3450 pg/ml (stabil arter 
hastalığı)
2530 pg/ml (akut koroner 
sendrom)

[60]

Kalp yetmezliği 2.6 pg/ml (1.9 
pmol/l)

5.4 pg/ml (3.9 pmol/l) [76]

Konjenital kalp 
hastalığı (çocuk)

1.18 pg/ml (0.85 
pmol/l)

2.9 pg/ml (2.09 pmol/l) [77]

Hipertansiyon 12.2 pg/ml (8.8 
pM)

18.9 pg/ml (13.6 pM) [64]

Siroz ve portal 
hipertansiyon

3600 pg/ml (3.6 
ng/ml)

1290 pg/ml (1.29 ng/ml) 
(santral venöz)
1100 pg/ml (1.1 pg/ml) 
(portal venöz kan)

[78]

Renal disfonksiyon 6.11 pg/ml(4.4 
fmol/ml)

Diyalizsiz—iki kat artmış 
Diyalizli—üç kat artmış

[79]

Diabetes mellitus 7.22 pg/ml (5.2 
fmol/ml)

Kreatinin klirensi ≥ 70 
ml/dk 
15.13 pg/ml (10.9 fmol/ 
ml)
Kreatinin klirensi ≥30 ml/
dk ve <70 ml/dk olanlarda
15 pg/ml (10.8 fmol/ml)
Kreatinin klirensi 
<30ml/dk olanlarda 22.1 
pg/ ml (15.9 fmol/ ml)

[80]

Nefrotik sendrom  
(çocuk)

37.31 pg/ml 
(remisyon dönemi)

31.09 pg/ml (relaps 
dönemi)

[81]

Son dönem böbrek 
yetmezliği

3100 pg/ml 6500 pg/ml (son dönem) [82]

Preeklampsi 23.05 pg/ml  
(plazma)

21.88 pg/ml (plazma) [83]
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tein kinaz, ERK 1/2 ve p 38 ile ilişkili olduğu ortaya koyulmuş-
tur [58]. Leonard ve arkadaşları da son yıllarda yaptığı bir çalış-
mada iskemik kalp hastalığında ÜTR ekspresyonunu araştırmış 
ve artmış ÜTR ekspreyonunun ventriküler skar dokusu fenomeni 
olarak açıklanabileceğini söylemişlerdir [59] .
 Heringlake ve arkadaşları insanda koroner arter hastalığı ile 
plazma ÜT 2 immun reaktivite seviyeleri, kardiyak dolma basın-
cı ve myokard yetmezlik markerları arasında bir ilişki olduğunu 
ve bu ilişkinin iskemik kalp yetmezliğinde diyastolik myokardiyal 
disfonksiyondaki ÜT 2’nin rolünü desteklediğini ortaya koymuş-
lardır [46]. Joyal ve arkadaşları da yaptığı bir çalışmada akut ko-
roner sendromda plazma ÜT 2 seviyesinin anlamlı olarak azal-
dığını, sistemik arteriyel basınçla negatif olarak ilişkili olduğu-
nu söylemişler ve bulguların akut koroner sendromlu hastalar-
da ÜT 2 ekspresyonunun down regülasyonunu gösterdiğini sa-
vunmuşlardır [60].

Sistemik Hipertansiyon
ÜT 2 potent bir vazokonstriktör olduğuna göre hipertansiyon-
daki rolü araştırılmaya değerdir. Plazma ÜT 2 konsantrasyonla-
rının yüksek kan basıncında arttığının gösterilmesi kan basıncı-
nın ÜT 2 salınımı için bir stimulus olma ihtimalini arttırmakta-
dır.Daha önce yapılan çalışmalara bakıldığında ÜT 2 seviyeleri, 
ÜT 2’den önce bilinen en güçlü vazokonstriktör olan endoteline 
benzer olarak hipertansif hastalarda sağlıklı bireylere göre yük-
sek bulunmutur[61]. Yapılan çalışmaların bir kısmında kan basın-
cı ve ÜT 2 konsantrasyonları arasında pozitif bir korelasyon gö-
rülmemesine rağmen, son yapılan çalışmalar pozitif bir korelas-
yon olabileceğini de düşündürmüştür.
Anestezi edilmiş kedilerde intravenöz insan ÜT 2 uygulaması-
nın, ortalama kan basıncı artışı ve sistemik vasküler rezistans 
ile klasik sistemik hipertansiyonu arttırdığı gösterilmiştir [62]. 
Thompson ve arkadaşları yaptığı küçük bir pilot çalışmada [63] 
benzer serebrospinal sıvı ve plazma ÜT 2 konsantrasyonlarına 
sahip normotensif ve hipertansif hastalarda; hipertansif hasta-
larda ortalama arteriel kan basıncı ortalamasının ve serebros-
pinal sıvı ÜT 2 konsantrasyonunun pozitif korelasyon gösterdi-
ğini bulmuşlardır. Aynı yıllarda Cheung ve arkadaşları [64] yaptı-
ğı bir çalışmada hipertansif hastaları normotansif kontrol grubu 
ile karşılaştırmış, plazma ÜT 2 seviyesini hipertansif hastalar-
da normotansif hastalara göre yüksek olarak bulmuşlar ve bunu 
direkt sistolik kan basıncı ile ilişkilendirmişlerdir. Mori ve arka-
daşları son yıllarda yaptığı bir çalışmada [65] hipertansiyon ve 
kronik renal yetmezlikli hastaların böbreklerinde ÜİP ve ÜİP m 
RNA’sını artmış olarak bulmuş ve ÜİP ve reseptörünün bu has-
talıkların patofizyolojisinde önemli role sahip olabileceğini söy-
lemişlerdir. Erbay ve arkadaşları da son yıllarda yaptığı bir ça-
lışmada [66] serum ÜT 2 seviyelerini non diaper hipertansiyonlu 
hastalarda diaper hipertansiyonlu hastalardan daha yüksek bul-
muşlar ve yüksek ÜT 2 seviyelerinin hastalığın kötü prognozun-
dan sorumlu olabileceğini söylemişlerdir.
Mosenkis ve arkadaşları ise son yıllarda yaptığı bir çalışmada 
[67] ÜT 2’nin böbrek hastalıkları ve hipertansiyonda güçlü vazo-
dilatör rolünün olduğunu savunmuşlar ve ÜT 2 artışının artmış 
üretim veya artan klirensten veya ikisinden olabileceğini söy-
lemişlerdir. Bai ve arkadaşları da son yıllarda peritoneal diya-
liz hastalarında yaptığı bir çalışmada [68] ÜT 2’yi normal sisto-
lik kan basıncı olan hastalarda yüksek sistolik kan basıncı olan 
hastalara göre yüksek, normotansif yüksek volümlü hastalarda 
da hipertansif yüksek volümlü hastalara göre yüksek bulmuşlar-
dır ve ÜT 2’nin hipertansiyondaki volüm rezistansının patogene 
zinde yer alabileceğini söylemişlerdir.

Ateroskleroz
Aterosklorotik yapılara bakıldığında, aterosklorotik karotid arter 
ve aortada ÜT 2 ekspresyonu görülmüştür [14]. İnsan koroner 
aterosklorotik plağındaki lipid yüklü düz kas ve makrofaj zen-
gin bölgelerdeki ÜT 2 benzeri immunoreaktivite gözleminin, ÜT 
2’nin ateroskleroz gelişmesindeki rolünü gösterdiği söylenmiştir 
[2]. ÜT 2 hafif okside düşük dansiteli lipoproteinle sinerjistik ola-
rak davranıp vasküler düz kas hücre proliferasyonunu indükler 
[69]. Bunların yanı sıra plateletlerdeki serotoninin (5-HT) ÜT 2 
ile vasküler düz kas hücre proliferasyonunu arttırmak için siner-
jistik etkileşim gösterdiği ve hipertansif vasküler hastalıkta ate-
rosklorozun hızlı gelişimine katkıda bulunduğu söylenmiştir [70]. 
ÜT 2 ekspresyonu aynı zamanda aterosklorotik plaklarda vaskü-
ler düz kas hücre proliferasyonunu stimule edebilir, daha da faz-
lası ÜT 2 lokal olarak koroner vazokonstriksiyona neden olabilir 
ve myokard iskemisini attırabilir [71].
Aterosklorozla ile ilgili yapılan deneysel çalışmalara baktığımız-
da ise; Suguro ve arkadaşları [72] yaptığı bir çalışmada hiper-
tansif hastalarda artan ÜT 2 seviyelerinin karotid aterosklerozu-
nun gelişmesinde çok önemli bir rol oynadığını göstermişlerdir. 
Yine Suguro ve arkadaşları yaptığı bir başka çalışmada [73] art-
mış plazma ÜT 2 seviyesinin diyabetik retinopati ve karotid ate-
rosklerozunun progresyonu ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir.

Sonuç
ÜTR ve ÜT 2 son yıllarda yapılan önemli çalışmalarda baş rol oy-
namıştır. Ürotensinle ilgili uluslararası çalışmalara baktığımız-
da bu baş rolün devam edeceğini söyleyebiliriz. ÜT 2’nin vücut-
ta geniş ve yaygın olarak dağılımı ve kardiyovasküler sistemde-
ki rolleri hakkındaki bilgiler her geçen gün artmakta veya değiş-
mektedir. Ürotensinin özelikle kardiyovasküler sistemdeki etkile-
ri dikkat çekmiş bu nedenle ürotensinin kardiyovasküler sistem 
üzerindeki etkileri daha sık çalışılmaya başlanmıştır. Ürotensinin 
hipertansiyon ve iskemik kalp hastalığı gibi dünya sağlığını teh-
dit eden hastalıklarda etkin rol oynayabileceği son yapılan ça-
lışmalarda aydınlatılmaya çalışılmıştır. Kardiyovasküler sistem 
üzerine olan etkileri farklı şekilde ortaya çıktığı için bu reseptör-
lerin fizyopatolojide mi rol oynadığı veya çok önemli bir savun-
ma makanizması mı olduğu önemli bir araştırma konusu olmak-
tadır. Yaptığımız bu literatür çalışmasında ürotensinin kardiyo-
vasküler sistem üzerine olan etkisinin bu kuram üzerinde ince-
lenmesini tavsiye etmekteyiz. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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